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Elektronenmikroskopische Aufnahme von &DPS\OREDFWHUFROL-Zellen  
(20.000fache Vergrößerung, invertiert) 
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AFLP    Amplified Fragment Length Polymorphism 
Aqua bidest.   Aqua bidestillata 
ATP    Adenosintriphosphat 
av    Aviär (Pute) 
avch    Aviär (Hähnchen) 
aW-Wert   Wasseraktivität  
bp    Basenpaar 
BSA    Bovines Serumalbumin  
& &DPS\OREDFWHU  
°C    Grad Celsius 
CCD-Kamera   Charge-Coupled Device-Kamera 
CCUG    Culture Collection University of Göteborg 
CFU    Colony forming unit 
d    Tage 
dATP    Desoxyribo-Adenin-triphosphat 
dCTP    Desoxyribo-Cytosin-triphosphat 
dGTP    Desoxyribo-Guanin-triphosphat 
dTTP    Desoxyribo-Thymin-triphosphat 
DNA    Desoxyribonukleinsäure 
DSZM    Deutsche Sammlung von Mikroorganismen und Zellkulturen 
DTT    Dithiotreitol 
EDTA    Ethylendiamintetraacetat 
ERIC    Enterobacterial Repetitive Intergenic Consensus 
g    Gramm 
GBS    Guillain-Barré-Syndrom  
h    Stunden 
HCl    Salzsäure 
HL    Hitzelabil 
HS    Hitzestabil 
hum    Human 
IE    Internationale Einheiten 
k.a.    Keine Angaben 
l    Liter 
L    Leber 
LEP    Laboratory of Enteric Pathogens 
mg    Milligramm 
min    Minuten 
ml    Milliliter 
mRNA   Messenger Ribonukleinsäure 
mCCDA   Modifizierter Charcoal Cefoperazone Desoxycholate Agar 
MFS    Miller-Fisher-Syndrom 
MgCl2    Magnesiumchlorid 
mM    Millimol 
NaCl    Natriumchlorid 
(NH4)2SO4   Ammoniumsulfat 
nm    Nanometer 
n.u.    Nicht untersucht  
PAGE    Polyacrylamidgelelektrophorese  
PCR    Polymerase Chain Reaction 
 
PFGE Pulsfeld-Gelelektrophorese 
pH pondus Hydrogenii, negativer dekadischer Logarithmus der 
Wasserstoffionenkonzentration 
phy. nov.   Phylum novii 
pMol    Picomol (10-12) 
RAPD    Randomly Amplified Polymorphic DNA 
RFLP    Restriction Fragment Length Polymorphism 
rRNA    Ribosomale Ribonukleinsäure 
RT-PCR   Reverse Transkriptase-Polymerase Chain Reaction 
s    Sekunden 
Sk    Schlachttierkörper 
SPF    Specific Pathogen free 
spp.    Spezies 
subsp.    Subspezies 
sw    Schwein 
TBE    Trisbase mit Borsäure und EDTA 
Tris    Trishydroxymethylaminomethan 
U    Units 
UPGMA   Unweighted pair group using arithmetic averages 
UV    Ultraviolett 
V    Volt 
9.    9LEULR 
VBNC    Viable-but-Nonculturable  




Die Infektion mit &DPS\OREDFWHU-Keimen stellt weltweit eine der häufigsten humanen 
bakteriellen Enteritisursachen dar. In einigen industrialisierten Ländern ist die Zahl der an 
Campylobacteriose erkrankten Menschen höher als die Anzahl von Salmonellen-Infektionen. 
In Deutschland nehmen die Campylobacteriosen gegenwärtig noch den zweiten Rang knapp 
hinter den Salmonellose-Fällen ein. Unter den 16 &DPS\OREDFWHU spp. besitzen die 
thermophilen Spezies & FROL und vor allem & MHMXQL, als wichtigste Erreger der 
&DPS\OREDFWHU-Enteritis des Menschen, die größte Bedeutung. 
 
Als Infektionsquellen sind vor allem unzureichend erhitztes oder rekontaminiertes 
Geflügelfleisch und –produkte, nicht pasteurisierte Milch, rohes Hackfleisch, kontaminiertes 
Trinkwasser und der Kontakt mit Heimtieren anzusehen. In vielen Fällen ist die Quelle aber 
unbekannt. Da sich der Erreger außerhalb des warmblütigen Organismus nicht vermehren 
kann und die Infektionsdosis für den Menschen sehr gering ist, genügen schon wenige 
hundert Keime auf Lebensmitteln, um eine Gastroenteritis auszulösen. Warmblütige Haus- 
und Wildtiere stellen ein großes natürliches Reservoir für &DPS\OREDFWHUspp dar, und es ist 
bekannt, dass sie mit ihrem Kot &DPS\OREDFWHU spp. in hohem Maße ausscheiden. 
 
Ziele dieser Arbeit waren die Feststellung der Prävalenz von &DPS\OREDFWHUspp (&FROL&
MHMXQL) von Schweinen im Betrieb und am Schlachthof, von Schlachttierkörpern und Lebern 
am Schlachthof, von Schweinefleischprodukten aus dem Handel und die Klärung 
epidemiologischer Fragestellungen (Eintragsquellen, Verbreitung, genetische Diversität). Des 
Weiteren wurden die in den Schweinen gefundenen Isolate mit Isolaten anderer Herkunft 
(Hähnchen, Puten, Mensch und Umwelt) mit Hilfe zweier molekularbiologischer 
Fingerprintingmethoden (FLA-Typing und AFLP - Amplified Fragment Length 
Polymorphism -Typisierung), mit denen man die Verwandtschaftsgrade der Isolate darstellen 
kann, verglichen. Durch die genotypische Feindifferenzierung und den Vergleich der Isolate 
sollte der Frage nach der Bedeutung der bei Schweinen und Geflügel vorkommenden 
&DPS\OREDFWHU spp. als Eintragsquelle in die Lebensmittelkette und mögliche Ursache für 
eine Infektion beim Menschen, nachgegangen werden. 
 
Zur genotypischen Differenzierung durch die beiden Fingerprintingmethoden wurden 
insgesamt 1052 &DPS\OREDFWHU-Isolate (600 porcine, 359 aviäre, 87 humane und sechs Isolate 
aus der Umwelt) typisiert und miteinander verglichen. Die Verwandtschaftsgrade wurden in 
Dendrogrammen dargestellt, aus denen man die genetische Ähnlichkeit der einzelnen Isolate 
zueinander ablesen kann. Die Aussagefähigkeit der angewandten Methoden zur 









Im Jahre 1886 entdeckte der Pädiater Theodor Escherich in einem Kinderspital in München 
nicht züchtbare, spiralförmige Bakterien in Stuhlproben von durchfallkranken Säuglingen. 
Denselben Erreger fand er auch bei an Durchfall erkrankten Katzen. Er nannte dieses 
Bakterium 9LEULR (9.) IHOLQXV (ESCHERICH, 1886). 1913 wurde von spiralförmigen, 
vibrioähnlichen Erregern im Zusammenhang mit infektiösen Unfruchtbarkeiten und Aborten 
bei Schafen berichtet (MCFADYEAN und STOCKMAN, 1913). Morphologisch ähnliche 
Bakterien wurden 1918 aus dem Darminhalt abortierter Rinderföten nachgewiesen und als 
9LEULR IHWXV bezeichnet (SMITH, 1918; SMITH und TAYLOR, 1919). Im Jahre 1931 wies 
man Vibrionen bei Rindern mit Diarrhö und Dysenterie im Jejunum nach und benannte sie 
9LEULR MHMXQL (JONES et al., 1931). Vibrionen bei dysenteritischen Schweinen, die man im 
Colon fand, erhielten die Bezeichnung 9LEULR FROL (DOYLE, 1944 und 1948). In 
menschlichen Stuhl- und Blutproben enteritiskranker Patienten konnten Vibrionen erstmals 
1946 gefunden werden (LEVY, 1946). Bei drei schwangeren Frauen mit 
Schwangerschaftskomplikationen wurden 1947 9LEULR IHWXV-Keime im Blut nachgewiesen 
(VINZENT et al., 1947).  
 
1957 entdeckte man, dass Vibrionen zwei verschiedene Gruppen beinhalteten. Zum einen die 
beschriebenen Bakterien 9LEULR IHWXV, zum anderen Erreger, die bei 42°C, aber nicht bei 25°C 
wachsen und hauptsächlich bei Patienten mit Diarrhö auftraten. Diese zweite Gruppe wurde 
als „related vibrios“ bezeichnet (KING, 1957). 1963 erfolgte die Abgrenzung der 
mikroaerophilen 9LEULR IHWXV und „related vibrios“ von der Spezies 9LEULR FKROHUDH, nachdem 
deutliche Unterschiede im Guanosin-Cytosin-Gehalt der DNA von 9LEULR IHWXV (30-34 mol%) 
und 9LEULR FKROHUDH (47,2 mol%) festgestellt wurden. Diese neue Gattung mikroaerophiler 
Vibrionen wurde als &DPS\OREDFWHU (griech.: gebogener Stab) bezeichnet (SEBALD und 
VÉRON, 1963).  
 
Die Isolation thermophiler &DPS\OREDFWHU aus Stuhl gelang erst neun Jahre später 
(DEKEYSER et al., 1972). Durch die Einführung antibiotikahaltiger Selektivnährböden 
konnten thermophile &DPS\OREDFWHU aus dem Stuhl von Patienten mit Diarrhö isoliert werden. 
Die Isolation der Keime war damit auch in der Routinediagnostik möglich (BUTZLER et al., 
1973; SKIRROW, 1977). Seitdem wurde durch zahlreiche Untersuchungen die Beteiligung 
der Keime an Gastroenteritiden des Menschen belegt (BUTZLER, 1973; DE MOL und 
BOSMANS, 1978; BUTZLER und SKIRROW, 1979). Im Laufe der nächsten Jahre wurden 
die ersten Lebensmittel-assoziierten &DPS\OREDFWHU-Infektionen beim Menschen beobachtet, 
und auch die Übertragung durch Trinkwasser wurde beschrieben (JONES et al., 1981; 





Die Taxonomie von &DPS\OREDFWHU und verwandten Bakterien erfuhr in den letzten 
Jahrzehnten große Veränderungen. Ein Grund dafür war das immer größer werdende Interesse 
an diesen Bakterien, wobei eine Vielzahl neuer Spezies entdeckt wurde und neu klassifiziert 
werden musste. Des Weiteren wurden die Methoden zur Spezieseinteilung immer genauer 
und besser. Ging man am Anfang der taxonomischen Einteilung noch von morphologischen 
und biochemischen Merkmalen aus, so wurde durch die Einführung der Molekularbiologie 
und des phylogenetischen Vergleiches hochkonservierter Regionen des Erbguts eine neue 
Einteilung von &DPS\OREDFWHU spp. möglich. 
 
Wegen ihres ähnlichen Aussehens mit den Vibrionen wurden &DPS\OREDFWHU noch bis Mitte 
des 20. Jahrhunderts zu dieser Ordnung gezählt. Aufgrund von Unterschieden im Guanosin-
Cytosin-Gehalt der DNA von 9LEULR IHWXV und 9LEULR FKROHUDH, ihrer mikroaeroben 
Wachstumsbedingungen und ihres nicht fermentierenden Metabolismus wurden die Spezies 
9. IHWXV und 9. EXEXOXV 1963 in die neue Gattung &DPS\OREDFWHU überführt (SEBALD und 
VÉRON, 1963). 1973 wurde die Gattung &DPS\OREDFWHU ausführlich beschrieben, wobei 
weitere ehemalige Vibrionen diesem neuen Genus zuzuordnen waren (VÉRON und 
CHATELAIN, 1973). In der 9. Auflage von Bergey’s Manual of Systematic Bacteriology 
wurden der Gattung &DPS\OREDFWHU, aufgrund biochemischer Eigenschaften, fünf Spezies 
zugeordnet (ANONYMUS, 1984). Es handelt sich dabei um &DPS\OREDFWHU (&.) IHWXV mit den 
Subspezies (subsp.) IHWXV und YHQHUHDOLV, &. MHMXQL, &. FROL, &. VSXWRUXP mit den Subspezies 
VSXWRUXP, EXEXOXV und PXFRVDOLV und &. FRQFLVXV.  
 
Schon 1987 wurde vorgeschlagen, dass die Taxonomie von Bakterien auf phylogenetischer 
Basis erfolgen und die gesamte Genom-Sequenz als Standard für die Beschreibung von 
Bakterienspezies dienen soll (WAYNE et al., 1987).  
 
Anfang der 90er-Jahre wurde die Nomenklatur grundlegend überarbeitet, und es wurde 
aufgrund umfangreicher genetischer Untersuchungen eine neue Einteilung geschaffen 
(VANDAMME et al., 1991; VANDAMME und DE LEY, 1991; VANDAMME und 
GOOSSENS, 1992). Danach gliederte sich die neue Familie &DPS\OREDFWHUDFHDH in die 
beiden Gattungen &DPS\OREDFWHUund $UFREDFWHU Die Gattung +HOLFREDFWHUwurde bereits 
1989 aufgrund abweichender phänotypischer und genotypischer Eigenschaften abgegrenzt 
(GOODWIN et al., 1989). Die Gattung &DPS\OREDFWHU beinhaltet nach dieser Taxonomie 14 
Spezies. Als thermophile &DPS\OREDFWHU werden &MHMXQL,&FROL, &ODULund &XSVDOLHQVLV
bezeichnet, da sie eine optimale Wachstumstemperatur von 37-43°C haben (PENNER, 1991; 
SKIRROW, 1991). Sie sind phylogenetisch eng miteinander verwandt. Nach der heutzutage 
gültigen Taxonomie werden &DPS\OREDFWHU wie in Abbildung 1 dargestellt eingeteilt 
(GARRITY et al., 2001). 
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  Ordnung/Order I: &DPS\OREDFWHUDOHV
   Familie/Family I:&DPS\OREDFWHUDFHDH
    Gattung/Genus I: &DPS\OREDFWHU 
    Gattung/Genus II:$UFREDFWHU
    Gattung/Genus III:6XOIXURVSLULOOXP
    Gattung/Genus IV:7KLRYXOXP
   Familie/Family II:+HOLFREDFWHUDFHDH
    Gattung/Genus I: +HOLFREDFWHU
    Gattung/Genus II::ROLQHOOD
  





&DPS\OREDFWHU sind gramnegative, schlanke, kommaförmige, sporenlose Stäbchenbakterien, 
die ca. 0,2- P EUHLW XQG - P ODQJ VLQG HOHNWURQHQPLNURVNRSLVFKH$XIQDKPHYRU
dem Inhaltsverzeichnis). Sie können eine oder mehrere helikale Windungen haben und 
maxLPDOELV ]XDFKW P/änge erreichen. Die Bildung kurzer Ketten ist ebenfalls möglich. 
Sie erscheinen auch s-förmig und in älteren Kolonien können kokkoide Zellen auftreten. 
Charakteristisch ist die korkenzieherartige Bewegung, die durch die polare monotriche 
Begeißelung entsteht. Sie haben einen respiratorischen Stoffwechsel, verwerten 
Kohlenhydrate weder fermentativ noch oxidativ und ernähren sich von Zwischenprodukten 
aus dem Tricarbonsäurezyklus und von Aminosäuren (ANONYMUS, 1994a).  
 
&MHMXQL, &FROL, &ODUL und &XSVDOLHQVLVhaben ihr Wachstumsoptimum bei 42-43°C, daher 
werden sie als thermophile &DPS\OREDFWHU spp. bezeichnet. Für ihr Wachstum benötigen sie 
mikroaerobe Bedingungen mit ca. 5 % O2, 10 % CO2 und 85 % N2 (SCHULZE et al., 2000; 
HUNT et al., 2001).  
 
&DPS\OREDFWHU spp. verhalten sich biochemisch inert, was die Differenzierung und 
Unterscheidung der Spezies erschwert. Zur phänotypischen Differenzierung werden 
bestimmte Wachstumseigenschaften, mehrere biochemische Reaktionen und das 
Resistenzverhalten gegenüber Antibiotika verwendet (Tabelle 1). Die einzige Reaktion, um 
die beiden Spezies & MHMXQL und & FROL biochemisch zu unterscheiden, ist die 
Hippurathydrolyse.  
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Tabelle 1:  Wichtige Differenzierungsmerkmale für &. spp. (modifiziert nach VANDAMME 


















































































































































































































































































































































































































Bis Mitte der 70er-Jahre war die Anzüchtung von &DPS\OREDFWHU spp. aus stark mit 
Begleitflora besiedeltem Probenmaterial ein ungelöstes Problem der Untersucher. Um die 
Begleitkeime abzutrennen, wurden Filtrationsmethoden und Selektivnährböden entwickelt. 
1977 wurde das erste Selektiv-Supplement beschrieben (SKIRROW, 1977), und damit 
begann der Aufschwung in der Isolierungstechnik von &DPS\OREDFWHU spp. Danach wurden 
viele verschiedene Selektivnährböden mit unterschiedlicher Zusammensetzung zur Isolierung 
entwickelt. Allen Nährmedien gemein ist der Zusatz von unterschiedlichen Antibiotika-
Kombinationen und Antimykotika zur Unterdrückung der Begleitkeime. Die Grundbasis für 
die Nährböden bilden verschiedene Agars mit Blut oder Kohle.  
 
Eine Studie in Laboratorien und Kliniken über die verschiedenen Selektivnährböden zur 
Isolierung thermophiler &DPS\OREDFWHU spp. wurde von GUN-MUNRO et al. (1987) 
durchgeführt. Sie benutzten dazu mit & MHMXQL artifiziell kontaminierte Stuhlproben. Dabei 
wurde die Wiederfindungsrate, die Isolierung von &MHMXQL aus Stuhl und die Unterdrückung 
der fäkalen Begleitflora untersucht. Bezüglich dieser Parameter war von den Blut 
enthaltenden Medien der Skirrow-Selektivagar dem Blaser-Wang-, Butzler- und Preston-
Selektivnährboden bei der Wiederfindungsrate und der Isolierung aus Stuhl überlegen. Bei 
der Unterdrückung der fäkalen Begleitflora erwies sich der Preston-Nährboden als besser. Der 
Kohle enthaltende modifizierte charcoal-cefoperazone-desoxycholate-agar-Selektivnährboden 
(mCCDA) und der Karmali-Selektivnährboden (ebenfalls mit Kohle) waren bei allen 
Untersuchungen den anderen Zusammensetzungen überlegen (GUN-MUNRO et al., 1987; 
GRIFFITHS und RIBEIRO, 1988).  
 
Auch andere Autoren bestätigten, dass der modifizierte CCDA-Nährboden zur Isolierung von 
&DPS\OREDFWHU spp. aus Faeces und anderen Materialien, im Vergleich zu anderen 
Nährböden, besser geeignet ist (BOLTON et al., 1988; ONO et al., 1995; MADDEN et al., 
2000). Der mCCD-Agar wird als Selektivnährboden in der neu überarbeiteten ISO/CD 10272 
empfohlen. Der ISO-Entwurf muß von der Kommission noch verabschiedet werden 
(ANONYMUS, 2002d). In Tabelle 2 sind die heutzutage gebräuchlichsten 
Selektivnährmedien mit den beinhaltenden Supplementen aufgelistet.  
 
Um die Isolierung von &DPS\OREDFWHU spp. noch besser zu gestalten und zu vereinfachen, 
werden neue Selektivnährböden mit Indikatoren (durchscheinende Nährböden, auf denen 
&DPS\OREDFWHU spp. rote bzw. rosa Kolonien bilden) und neuen Antibiotika-Kombinationen  




Tabelle 2:  Selektivnährböden zum Nachweis thermophiler &DPS\OREDFWHU spp. (modifiziert 





























A, B oder 
C 
A, B, C 
oder D 
A A, C oder 
D 
E F 
Lys. Pferdeblut - 5-7 % 1 5-7 % 5-7 % - - 
Defr. Schafblut 5-7 % 1   10 % 1 - - - - 
Defr. Pferdeblut 5-7 % 1 - - - - - 
Amphotericin B -    1 mg - -    5 mg - 
Bacitracin 12500 IE - - - - - 
Cefalotin - 7,5 mg - - - - 
Cefazolin 7,5 mg - - - - - 
Cefoperazon - - - - 16 mg 16 mg 
Colistin 5000 IE - - - - - 
Cycloheximid 25 mg - 50 mg - - 50 mg 
Novobiocin 2,5 mg - - - - - 
Polymyxin B - 1250 IE 2500 IE 1250 IE - - 
Rifampicin - - 5 mg - - - 
Trimethoprim - 2,5 mg 5 mg 2,5 mg - - 
Vancomycin -    5 mg -    5 mg - 10 mg 
Hämin - - - - - 16 mg 
Natriumpyruvat  - - - - 50 mg 
 
Lys.= Lysiert; Defr.= Defibriniert 
1 = Die eine oder die andere Blutart kann verwendet werden 
A = &DPS\OREDFWHU-Agar-Basis; B = Brucella-Agar-Basis; C = Columbia-Agar-Basis; D = 
Blutagar-Basis; E = &DPS\OREDFWHU-Agar-Basis, blutfrei (mit Kohle); F = &DPS\OREDFWHU-
Agar-Basis nach Karmali, blutfrei (mit Kohle) 




Kot- und Stuhlproben enthalten meistens sehr viele lebende &DPS\OREDFWHU-Zellen, so dass 
ein Nachweis durch einen Direktausstrich auf den oben erwähnten Selektivnährböden gut 
möglich ist. In Lebensmitteln dagegen sind thermophile &DPS\OREDFWHU spp. oft nur in 
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geringen Mengen vorhanden, und die Bakterienzellen können durch äußere Einflüsse (Hitze, 
Sauerstoff, saurer pH, Trockenheit, UV-Licht) bereits subletal geschädigt sein. Um diese 
geringen Mengen und subletal geschädigten &DPS\OREDFWHU-Zellen nachzuweisen, wurden 
flüssige Anreicherungsmedien entwickelt, in denen sich die Zellen erholen und vermehren 
können. Die Anreicherungsmedien beinhalten, zur Unterdrückung der Begleitflora, 
verschiedene Antibiotika-Kombinationen. Meistens werden Cefoperazon, Cycloheximid, 
Methoprim, Rifampicin, Vancomycin und Polymyxin B in verschiedenen Kombinationen 
verwendet (CORRY et al., 1995). Des Weiteren werden ihnen Blut oder Kohle beigefügt. Um 
den Nachweis durch Anreicherungsmedien zu verbessern, wurden immer wieder 
Modifikationen bereits verwendeter Anreicherungen vorgenommen (BOLTON et al., 1984a; 
HUMPHREY, 1989 und 1990; HUMPHREY und MUSCAT, 1989). 
 
Als Selektiv-Anreicherungsmedien werden zur Zeit das Medium nach Bolton, Preston und 
Hunt sowie die CEB (&DPS\OREDFWHU Enrichment Broth) am meisten verwendet 
(ANONYMUS, 2000a; HUNT et al., 2001; ANONYMUS, 2002d). Ein Vergleich der Bolton-
, Preston- und CEB-Anreicherungsmedien ergab, dass die Bolton-Bouillon bei der 
Unterdrückung der Begleitkeime und dem Nachweis von &DPS\OREDFWHU spp. aus 
Lebensmitteln besser als die anderen Medien ist (BAYLIS et al., 2000). Das Bolton-Medium 
wird von vielen Laboratorien und Instituten weltweit verwendet, und eine baldige Übernahme 




Alle Spezies der Gattung &DPS\OREDFWHU sind mikroaerophil, wobei die Sauerstofftoleranz 
zwischen den Spezies und Stämmen variieren kann. Voraussetzung für eine optimale 
Isolierung thermophiler &DPS\OREDFWHU spp. ist eine mikroaerobe Atmosphäre mit ca. 5 % O2, 
10 % CO2 und 85 % N2 (THOMPSON et al., 1990; SCHULZE et al., 2000; HUNT et al., 
2001). Die Erzeugung dieser Atmosphäre kann durch einen kompletten Austausch der 
Raumluft mit einem kommerziell erhältlichen Gasgemisch mit der optimalen 
Zusammensetzung oder mittels selbst eingestelltem Gemisch aus Stickstoff und Kohlendioxid 
in einem speziellen Brutschrank erreicht werden. Anaerobentöpfe sind unter Einsatz von auf 
das Volumen abgestimmten Gas-Entwickler-Kits (Anaerocult C, Merck; CampyGen, Oxoid; 
Gas Pak, BBL; CampyPak Plus, Becton Dickinson) ebenfalls sehr gut zur Erzeugung eines 
mikroaeroben Milieus geeignet. Die Verwendung von Kerzentöpfen für die Routine ist nicht 
empfehlenswert, da die erreichte Sauerstoffkonzentration suboptimal ist (LUECHTEFELD et 
al., 1982; WANG et al., 1983). Eine weitere sehr gut geeignete Methode ist die 
Gasaustauschtechnik, bei der Luft aus den Inkubationstöpfen unter Vakuum entfernt und ein 
Gasgemisch mit der gewünschten Konzentration (10 % CO2 und 85 % N2) in die Töpfe gefüllt 
wird, so dass die Sauerstoffkonzentration auf 5 % reduziert wird.  
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Ein Vergleich der Gasaustauschtechnik mit Gas-Entwickler-Systemen und einer weiteren 
Methode, bei der dem Anreicherungsmedium das Enzym Oxyrase zugesetzt wurde, zeigte 
keine signifikanten Unterschiede bei der Isolierung von &DPS\OREDFWHU spp. (TRAN, 1995; 
BOLTON et al., 1997; WONGLUMSOM et al., 2001). 
 
Die thermophilen &DPS\OREDFWHU (&FROL, &MHMXQL, &ODUL und &XSVDOLHQVLV) benötigen für 
ihr optimales Wachstum eine Temperatur von 42-43°C. Sie wachsen zwar auch bei 37°C, 
doch die Bebrütung bei 42°C ist aufgrund der besseren Selektivität und der Unterdrückung 
von anderen Begleitkeimen zu empfehlen (LUECHTEFELD et al., 1982; BARROS-






Die minimale Wachstumstemperatur thermophiler &DPS\OREDFWHU spp. liegt bei 31-32°C. 
Unter 30°C sind die Keime nicht mehr fähig zu wachsen, und somit kommt es zu keiner 
Multiplikation während der Handhabung oder Lagerung von Lebensmitteln bei 
Zimmertemperatur (HAZELEGER et al., 1998; JACOBS-REITSMA, 2000). In 
kontaminierten Substraten haben thermophile &DPS\OREDFWHU spp. bei niedrigen 
Temperaturen eine höhere Überlebensfähigkeit als bei höheren. Aus verschiedenen in vitro-
Studien ist bekannt, dass & FROLMHMXQL unter Kühltemperatur besser überlebt als bei 
Zimmertemperatur. Bei 4°C überlebte & MHMXQL in Flusswasser bis zu vier Wochen, in 
Kuhmilch drei Wochen und in Hähnchen- oder Hackfleisch sieben Tage. Bei 25°C überlebten 
die Keime nur vier, drei und wiederum drei Tage in den getesteten Medien (WUNDT und 
KASPER, 1982). Die Überlebensfähigkeit von &FROL, &MHMXQL und &ODUL in verschiedenen 
Wasserarten war bei 4°C signifikant länger als bei 10, 20 und 37°C. Bei 37°C waren nach 
12 h und bei 4°C nach fünf Tagen keine Keime mehr aus Meerwasser kultivierbar, in 
Flusswasser waren die Zeiten etwas kürzer (OBIRI-DANSO et al., 2001). Die 
Kulturunfähigkeit von &FROL war bei Temperaturen von 10 und 20°C nach vier Tagen, bei 
4°C nach acht Tagen zu beobachten. Der Anstieg kokkoider Zellformen war bei 37°C am 
ausgeprägtesten und schnellsten feststellbar, während bei 4°C nach 51 Tagen nur 4 % der 
Keime von der normalen kommaförmigen Struktur in den kokkoiden Zustand wechselten 
(HÖLLER et al., 1998). Die physiologischen Aktivitäten (Katalaseaktivität, ATP-Produktion, 
Chemotaxis, Zellatmung) von &MHMXQL waren auch bei 4°C nachweisbar, was ein Indiz für die 
vitale Funktion der Zellprozesse bei niedrigen Temperaturen ist und einen großen Einfluss auf 
die Überlebensfähigkeit der Keime in der Umwelt hat (HAZELEGER et al., 1998). 
Gegenüber Hitze reagieren &DPS\OREDFWHU spp. sehr sensibel. In Milch überlebten die Keime 
bei 55°C ein bis drei Minuten, bei 60°C eine Minute und bei 72°C zehn Sekunden (GILL et 
al., 1981). Durch die kurzzeitige Pasteurisierung von Milch bei 60 bis 72°C kommt es zur 
Inaktivierung der Erreger (D’AOUST et al., 1988). In Fleisch wurden &DPS\OREDFWHU spp. bei 
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50°C in sechs Minuten und bei 60°C in weniger als einer Minute abgetötet (ANONYMUS, 
1994b). Auch das Gefrieren ist schädlich für &DPS\OREDFWHU spp. Die Isolationshäufigkeit und 
die Zahl vermehrungsfähiger Zellen wird reduziert, doch kann eine Kontamination nach dem 




&DPS\OREDFWHU spp. sind sehr empfindlich gegen Trockenheit; sie können nur kurze Zeit in 
einer trockenen Umgebung überleben. Bei aW-Werten kleiner als 0,97 sterben die Keime 
schnell ab. Lebensfähige Keime können nur von feuchten Oberflächen isoliert werden 
(DOYLE und ROMAN, 1982). Bei der Lagerung von Schlachttierkörpern und von Fleisch in 
Kühlhäusern kommt es durch die Abtrocknung der Oberfläche, die durch die Luftkühlung 
beschleunigt wird, zu einer signifikanten Abnahme des Keimgehalts und der Anzahl 
&DPS\OREDFWHU-positiver Tierkörper. Erhöhte Temperatur und geringe relative Feuchte 
vermindern, niedrige Temperaturen und hohe Feuchte begünstigen das Überleben von 




Der pH-Wert des umgebenden Milieus beeinflusst das Überleben von &DPS\OREDFWHU spp. in 
Abhängigkeit von der Zeit und der Temperatur. Das pH-Optimum für das Wachstum liegt bei 
Werten zwischen 6,5 und 7,5, das Maximum bei pH 9. Werte über neun und unter vier führen 
zum raschen Absterben, besonders bei höheren Temperaturen (DOYLE und ROMAN, 1981; 




&DPS\OREDFWHU spp. lassen sich leicht durch ultraviolette und Röntgenstrahlung abtöten. 
Gegen UV-Strahlen ist & MHMXQL empfindlicher als ( FROL und <HUVLQLD HQWHURFROLWLFD 
(BUTLER et al., 1987). Thermophile &DPS\OREDFWHU spp. waren, nachdem sie für zehn 
Minuten UV-Strahlung ausgesetzt wurden, nach 30 Minuten nicht mehr kultivierbar (OBIRI-




&DPS\OREDFWHU spp. sind hochempfindlich gegenüber jeder Art von Säure oder Lauge. Zur 
Desinfektion von Ställen, Gegenständen usw. können alle gängigen Desinfektionsmittel, in 







Modifizierte Gasatmosphären oder die Vakuumverpackung haben nur einen sehr geringen 
Effekt auf das Überleben von &DPS\OREDFWHU spp. (ANONYMUS, 1994b). Bei 4°C 
überlebten &DPS\OREDFWHU spp. sowohl auf Rind-, Puten- oder Hähnchenfleisch, das mit 
Sauerstoff-durchlässigen Folien unter verschiedenen modifizierten Gaszusammensetzungen 




Thermophile &DPS\OREDFWHU spp. können unter schwierigen Umgebungsbedingungen einen 
besonderen Zustand einnehmen, in dem sie lebensfähig aber nicht kultivierbar sind. Es gibt 
verschiedene Ansichten über diesen Zustand. Einige Autoren beschreiben diese Form als 
einen Schutzzustand, bei dem sich die Keime in einem Ruhestadium befinden und später, 
unter besseren Bedingungen, wieder wachsen können. Andere Verfasser bezeichnen dieses 
Stadium als eine degenerative Form des beginnenden Zelltodes (THOLOZAN et al., 1999). 
Durch Stressfaktoren wie Hitze, Kälte, Strahlung oder Nährstoffentzug treten &DPS\OREDFWHU-
Zellen in das überlebensfähige Stadium über, wobei vor allem die Temperatur einen 
wichtigen Faktor für den Verlust der Kultivierbarkeit darstellt. &DPS\OREDFWHU spp. nehmen 
als VBNC-Zellen meistens eine kokkoide Form an (ANONYMUS, 1994b; THOMAS et al., 
1999a). Die physiologische Aktivität von VBNC-Zellen unterscheidet sich von der normaler 
&DPS\OREDFWHU-Keime. So ist das Zellvolumen größer, die Flagellen können verkürzt sein und 
verschiedene Parameter wie Fettsäuremusterzusammensetzung, Energiestoffwechsel, 
Enzymaktivitäten und intrazelluläre Ionenkonzentrationen sind verändert (HAZELEGER et 
al., 1998; HÖLLER et al., 1998; THOLOZAN et al., 1999). In der Literatur gibt es 
kontroverse Ergebnisse verschiedener experimenteller Untersuchungen in Bezug auf die 
Wiederbelebungsrate von VBNC-Zellen aus unterschiedlichen Medien und der möglichen 
Infektiösität dieser Keime für Mensch und Tier (MEDEMA et al., 1992; VAN DE GIESSEN 




Bei der Identifizierung unterscheidet man zwischen genotypischen und phänotypischen 
Methoden (NACHAMKIN et al., 2000b; NEWELL et al., 2000; SCHULZE et al., 2000). Bei 
den phänotypischen Methoden handelt es sich um relativ einfache, oft angewandte Tests, die 
auf dem Nachweis von biochemischen Reaktionen, verschiedenen Wachstumsparametern, 
Resistenzprofilen (Kapitel 2.3, Tabelle 1) und serologischen Verfahren (Antigene, 
Strukturproteine) beruhen. Die Differenzierung zwischen Spezies und Stämmen einer Spezies 
ist allerdings ungenügend, da einige dieser Reaktionen instabil sind und stark variieren 
können.  
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Genotypische Methoden basieren auf dem Nachweis stabiler chromosomaler Unterschiede, 
die reproduzierbar und stark diskriminierend sind. Vor allem für die Typisierung von 
Stämmen und für epidemiologische Fragestellungen eignen sich diese Methoden sehr gut. 
Eine Übersicht über die Methoden zur Differenzierung ist in Tabelle 3 dargestellt. Im 
Folgenden wird auf die wichtigsten und am häufigsten verwendeten Methoden näher 
eingegangen. 
 
Tabelle 3: Methoden zur Differenzierung und Typisierung von &DPS\OREDFWHU spp. mit einer 
groben Einstufung ihrer Anwendbarkeit und des Differenzierungspotentials 
 
Methode Anwendbarkeit Differenzierung Autor 











     HS 
 










Penner et al., 1983 
Moran und Penner, 1999 
Lior et al., 1982 
Alm et al., 1991 
$QWLN|USHUQDFKZHLV Einfach Niedrig Nachamkin et al., 2000a 
5HVLVWRW\SLVLHUXQJ Einfach Niedrig Owen et al., 1997 
Gibson und Owen, 1998 
3KDJHQW\SLVLHUXQJ Diffizil Mittel Grajewski et al., 1985 
Salama et al., 1990 
Khakhria und Lior, 1992 
%LRW\SLVLHUXQJ Einfach Niedrig Bolton et al., 1984b 
Lior, 1984 
5HVLVWHQ]WHVWXQJ Einfach Mittel Huang et al., 1992 
Gaudreau und Gilbert, 1997 
$X[RW\SLVLHUXQJ Einfach Mittel Dickgiesser und Czylwik, 
1985 
Tenover und Patton, 1987 
*DQ]]HOOSURWHLQDQDO\VH Kompliziert Mittel Ferguson und Lambe, 1984 
*HVDPW]HOOIHWWVlXUHQ
DQDO\VH
Kompliziert Mittel Lambert et al., 1987 
Rosseel et al., 1998 
bXHUH
0HPEUDQSURWHLQH(OMP)
Kompliziert Niedrig Derclaye et al., 1989 
Chiueh, 1995 
%DNWHULR]LQVHQVLWLYLWlW Einfach Niedrig Blackwell et al., 1982 
/HNWLQDJJOXWLQDWLRQ Einfach Mittel Wong et al., 1986 
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O’Sullivan et al., 1990 
)7,56SHNWURVNRSLH
(Fourier transform infrared 
spectroscopy) 
Diffizil Mittel Naumann et al., 1991 
Kümmerle et al., 1998 
*HQRW\SLVFKH0HWKRGHQ    
3ODVPLGDQDO\VH Diffizil Mittel Lind et al., 1989 
Richardson und Park, 1997 
5LERW\SLQJ Kompliziert Hoch Fayos et al., 1992 
Owen et al., 1993 




Einfach Hoch Oyofo et al., 1992 
Giesendorf und Quint, 1995 
Stucki et al., 1995 
Vanniasinkam et al., 1999 




Einfach Hoch Hilton et al., 1997 
Payne et al., 1999 
Endtz et al., 2000 




Kompliziert Hoch Aeschbacher und Piffaretti, 
1989 
Patton et al., 1991 
Achtman, 2001 
1$6%$









Uyttendaele et al., 1994 




Einfach Hoch Van der Plas et al., 1994 
Korolik et al., 1995 
3&55)/3 Einfach Hoch Cardarelli-Leite et al., 1996 
Nachamkin et al., 1996 
Marshall et al., 1999 
Petersen und Newell, 2001 
Steinhauserova et al., 2001 
3)*( (Pulsed Field Gel 
Electrophoresis) 
Kompliziert Hoch Yan et al., 1991 
Lorenz et al., 1998 
On, 1998 
De Boer et al., 2000 





Diffizil Hoch Vos et al., 1995 
Duim et al., 1999 
Kokotovic und On, 1999 
On und Harrington, 2000 
Hänninen et al., 2001 
Wagenaar et al., 2001 








Abhängig vom verwendeten Nährmedium und dessen Feuchtigkeitsgehalt wachsen & FROL
und & MHMXQL in der Primärkultur in zwei Wuchsformen. Auf frischem, feuchtem Agar 
wachsen sie als flache, grauglänzende, unregelmäßige Kolonien mit Neigung zum 
Schwärmen und Zusammenfließen. Ist der Feuchtigkeitsgehalt des Nährbodens vermindert, 
bilden sie runde, erhabene, konvexe, glatte, glänzende Einzelkolonien. Auf Blutagar ist keine 
Hämolyse nachweisbar (SKIRROW und BENJAMIN, 1980; NACHAMKIN et al., 2000b; 
SCHULZE et al., 2000).  
 
Von verdächtigen Kolonien wird eine Gramfärbung angefertigt und unter dem Mikroskop 
betrachtet. &FROL und &MHMXQL stellen sich wie in Kapitel 2.3 beschrieben dar. Im hängenden 
Tropfen sind die spiralförmig, drehenden Stäbchen mit ihrer typischen, schießenden 
Beweglichkeit sehr gut zu erkennen. Nach längerem Aufenthalt in aerober Atmosphäre oder 
in älteren Kulturen kann man kokkoide Formen entdecken (GARCIA et al., 1983; MORAN 




&DPS\OREDFWHU sind in den meisten konventionellen biochemischen Tests relativ inaktiv, was 
eine einfache Differenzierung der Spezies erschwert. Die wichtigsten biochemischen 
Merkmale zur Unterscheidung von &DPS\OREDFWHU spp. sind in Tabelle 1 dargestellt. Wie aus 
der Tabelle hervorgeht, sind die Angaben der Autoren bei einigen Spezies unterschiedlich. 
Diese ungleichen Angaben verdeutlichen die Schwierigkeit der Differenzierung anhand 
biochemischer Merkmale.  
 
Die einzige biochemische Reaktion zur Unterscheidung von & FROL und & MHMXQL ist die 
Hippurathydrolyse, bei der &MHMXQL-Stämme eine positive Reaktion zeigen. Beim Vergleich 
phänotypischer und genotypischer Differenzierungsmethoden konnte gezeigt werden, dass 
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gerade diese Reaktion falsche Ergebnisse liefert. Biochemisch als &FROL identifizierte Isolate 
konnten mittels PCR und PCR-RFLP als hippuratnegative &MHMXQL-Stämme, die nicht in der 
Lage sind, Hippursäure zu spalten, erkannt werden (RAUTELIN et al., 1999; 
STEINBRUECKNER et al., 1999; ON, 2001; STEINHAUSEROVA et al., 2001). Umgekehrt 
wurden auch biochemisch als &MHMXQL identifizierte Isolate durch die PCR-RFLP als &FROL 




Neben der Hippurathydrolyse bietet die Resistenzprüfung mit Nalidixinsäure und Cefalotin 
die Möglichkeit zur Differenzierung zwischen & ODUL und hippuratlabilen, -negativen &
MHMXQL-Stämmen. Aufgrund der in den letzten Jahren beobachteten Zunahme der 
Fluorochinolon-Resistenz von &DPS\OREDFWHU-Stämmen ist die Differenzierung anhand der 
Nalidixinsäure-Sensibilität aber nur noch sehr begrenzt möglich (ENDTZ et al., 1991; 
PIDDOCK, 1995; LUCEY et al., 2000). Wegen der weit verbreiteten Verwendung von 
Fluorochinolonen in der Veterinärmedizin seit Anfang der 90er-Jahre stieg in vielen Ländern 




Die Prüfung des Wachstums bei Temperaturen von 25, 37 und 42°C wird schon seit langem 
zur Differenzierung von &DPS\OREDFWHU spp. eingesetzt (KING, 1957; LUECHTEFELD et 
al., 1982). Thermophile &DPS\OREDFWHU spp. wachsen bei 42°C und nicht bei 25°C, während 




Die bisher am häufigsten eingesetzte phänotypische Methode für epidemiologische 
Untersuchungen, um &DPS\OREDFWHU spp. zu differenzieren, ist die Serotypisierung. In 
Kanada wurden in den 80er-Jahren zwei verschiedene Serotypisierungsmethoden entwickelt, 
die zusammen oder einzeln angewendet werden (PATTON et al., 1991). Das Penner-System 
basiert auf der Bestimmung hitzestabiler Oberflächenantigene (HS-System) mittels passiver 
Hämagglutination, das Lior-System auf dem Nachweis unzureichend charakterisierter, 
hitzelabiler Oberflächenantigene (HL-System) mittels Objektträgeragglutination (PENNER 
und HENNESSY, 1980; LIOR et al., 1982). Von diesen beiden Methoden wurde das Penner-
System in Europa weit öfter verwendet als das Lior-System (JONES et al., 1984; JACOBS-
REITSMA et al., 1995a). Da es beim Penner-System Probleme bei der passiven 
Hämagglutination gibt (ABBOTT et al., 1980; PATTON et al., 1985; FRICKER et al., 1987), 
wurde in London ein modifiziertes System (LEP-System) entwickelt. Bei dieser Methode 
werden eine direkte bakterielle Agglutination, ähnlich wie sie auch für die Serotypisierung 
anderer pathogener Bakterien verwendet wird, und anders aufbereitete Seren benutzt (FROST 
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et al., 1998). Mit dem HS-System nach Penner werden zur Zeit insgesamt 66 Serotypen und 
nach dem LEP-System 62 Serotypen bestimmt (FROST, 2001; MCKAY et al., 2001). 
 
Die Serotypisierung hat aber mehrere Nachteile. Es sind gegenwärtig keine Antiseren 
kommerziell erhältlich. Diese müssen in den Laboratorien selbst hergestellt werden. Das 
behindert die Standardisierung und erschwert den Vergleich der Ergebnisse verschiedener 
Laboratorien. Des Weiteren treten Kreuzreaktionen zwischen den Antiseren auf, wobei 
&DPS\OREDFWHU-Isolate mit mehreren verschiedenen Antiseren agglutinieren (PRESTON und 
PENNER, 1987 und 1989). Zudem gibt es Stämme, die sich nicht typisieren lassen oder deren 
Typisierung infolge einer Antigenvariation instabil ist (HARRIS et al., 1987; ASRAT et al., 
1997; NIELSEN et al., 1997; MCKAY et al., 2001). 
 
Keine der genannten Serotypisierungsmethoden war allein ausreichend für eine erfolgreiche 
Differenzierung von Stämmen für epidemiologische Untersuchungen. Daher wurde 
empfohlen, mindestens eine weitere Methode (Genotypisierung) mit anzuwenden (PATTON 
und WACHSMUTH, 1993; AARTS et al., 1995; WASSENAAR und NEWELL, 2000). 
Vergleiche mit genotypischen Methoden zeigen, dass die Aussagekraft der Serotypisierung 
nicht so hoch wie die der genotypischen Methoden ist. Stämme, die einem Serotyp zugehören, 
können in mehrere verschiedene Gencluster eingeteilt werden. Ebenso können viele 
verschiedene Serotypen genau einem Gencluster zugeordnet werden (OWEN et al., 1994; 
RAUTELIN und HÄNNINEN, 1999; NIELSEN et al., 2000; DESAI et al., 2001; 




Andere phänotypische Methoden wie z.B. Phagentypisierung, Resistotypisierung usw. haben 
sich aufgrund vielseitiger Probleme nicht durchsetzen können. Keine der Methoden hat weite 
Verbreitung gefunden, und folglich sind die Informationen bezüglich ihrer Leistungsfähigkeit 
und Praktikabilität begrenzt. Zudem ist seit der Einführung der DNA-Hybridisierung, der 
PCR und damit verbundener Techniken sowie durch andere genotypische 
Typisierungsmethoden, die hochsensibel, -sensitiv und stark diskriminierend sind, ein neues 





Diese Methoden sind zur schnellen Diagnose der Bakteriengattung gut geeignet, zur 
Speziesdifferenzierung und für epidemiologische Untersuchungen sind sie aber nicht zu 
empfehlen. Da der Nachweis auf phänotypischen Merkmalen beruht, treten dieselben 
Probleme auf wie oben beschrieben.  
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Die auf biochemischen Reaktionen beruhenden &DPS\OREDFWHU-Testkits (API-Campy, API 
biomérieux Ltd.; Mast ID Camp Identification Kit, Mast Diagnostics) sind in ihrer 
Zuverlässigkeit und Auswertung umstritten (REINA et al., 1995).  
 
Weitere Testsysteme zur schnellen Identifizierung der Gattung basieren auf immunologischen 
Verfahren (ELISA). Die hierbei gebildeten Antigen-Antikörper Komplexe werden entweder 
auf Objektträgern (Präzipitationsreaktion mit oder ohne anschließender 
Lateximmobilisierung) oder auf einer mit Antikörpern beschichteten Mikrotiterplatte 
nachgewiesen (Latex-Agglutinations Kit, INDX-Campy, Integrated Diagnostics; Transia Plate 
&DPS\OREDFWHU, Transia GmbH; Campyslide System, BBL; Meritec-Campy System, 
Meridian Diagnostics; ProSpecT Campylobacter Microplate Assay, Alexon-Trend; 
MiniVidas, bioMérieux). Diese Testkits erlauben eine schnelle und einfache Identifizierung 
der Gattung &DPS\OREDFWHU bzw. der thermophilen Spezies der Gattung (BARROS-






Die Polymerasekettenreaktion (Polymerase Chain Reaction = PCR) ermöglicht es, spezifische 
DNA-Abschnitte mit Primern zu amplifizieren und nachzuweisen. Aufgrund dieser 
Amplifikationen benötigt man nur geringe Ausgangsmengen an ursprünglicher DNA. Mit 
Hilfe der Primer produziert die DNA-Polymerase dann milliardenfache Kopien der 
gewünschten Sequenz (GLICK und PASTERNAK, 1995; ALBERTS et al., 1998). 
Anschließend erfolgt die gelelektrophoretische Auftrennung der Amplifikate, die Färbung der 
Gele und die Auswertung der erhaltenen Bandenmuster. 
 
Die PCR erfordert zur Vervielfältigung (Amplifikation) einer spezifischen DNA-Sequenz eine 
Reihe von Zyklen. Zu Beginn befindet sich im Reaktionsgefäß die doppelsträngige DNA des 
zu untersuchenden Organismus, ein großer Überschuss der Oligonukleotidprimer, die 
hitzestabile DNA-Polymerase, die vier Desoxyribonukleoside (dATP, dGTP, dCTP und 
dTTP) und Puffer (Kapitel 3.2.3). 
 
Schritte der PCR: 
 
1. Denaturierung: Durch kurzes Erhitzen der Probe auf 95°C kommt es zur thermischen 
Denaturierung der DNA und somit zur Spaltung der beiden Stränge.  
2. Renaturierung/Annealing: Nach der Spaltung läßt man die Temperatur auf die 
Annealingtemperatur der Primer abkühlen. Die im Überschuss vorhandenen Primer 
können dann an ihre komplementären Sequenzen in den DNA-Einzelsträngen 
hybridisieren.  
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3. Synthese/Elongation: Die Temperatur wird auf 72°C erhöht. Dies ist der optimale Bereich 
für die Funktion der Taq-Polymerase. Nun erfolgt die Synthese eines neuen 
doppelsträngigen DNA-Moleküls an den 3’-Hydroxy-Enden der Primer.  
 
Für eine sinnvolle Amplifikation benötigt man in der Praxis 20 bis 30 Zyklen. Die Dauer 
eines Zyklus und die Temperaturänderungen, die während eines PCR-Zyklus notwendig sind, 
stellt man an einem programmierbaren Heizblock (Thermocycler) ein, in dem sich die 
Reaktionsgefäße befinden. Ein Zyklus dauert in der Regel drei bis fünf Minuten (GLICK und 
PASTERNAK, 1995; ALBERTS et al., 1998). 
 
Die PCR bietet vielseitige Einsatzmöglichkeiten für die Identifizierung von &DPS\OREDFWHU
spp. Es werden eine Vielzahl verschiedener PCR Assays mit unterschiedlichen Primern, die 
spezifische Sequenzen der verschiedensten Genombereiche von &DPS\OREDFWHU spp. 
amplifizieren, angewendet. Dabei kommen Primer zum Einsatz die, a) universell zur 
Differenzierung der Gattung dienen, b) &DPS\OREDFWHU spp. nachweisen, c&MHMXQLund &
FROL einzeln erkennen und d) zur Stammdifferenzierung einer Spezies benutzt werden. Häufig 
werden 16S- oder 23S-rRNA-Genregionen benutzt, um die Gattung &DPS\OREDFWHU oder 
einzelne &DPS\OREDFWHU sp. nachzuweisen (GIESENDORF et al., 1992; EYERS et al., 1993; 
LINTON et al.,1996; HURTADO und OWEN, 1997; VANNIASINKAM et al., 1999). Die 
16S- und 23S-rRNA-Genombereiche haben als Zielregion für PCR Assays den Vorteil, dass 
sie essentieller Bestandteil eines jeden Bakteriengenoms sind, und dass sie darüber hinaus 
über sowohl hochkonservierte als auch variable Regionen verfügen (DE RIJK et al., 1993). 
Eine weitere Zielregion zum Nachweis thermophiler &DPS\OREDFWHU spp. ist das GTPase-Gen 
(VAN DOORN et al., 1999). Zum Nachweis von & FROL und & MHMXQL werden die für die 
Flagellen codierenden Gene IOD$ und IOD% (FLA-Typing) (WEGMÜLLER et al., 1993) oder 
nur das IOD$-Gen (OYOFO et al., 1992) verwendet. Zur spezifischen Identifizierung von &
MHMXQL-Stämmen wird das Hippurikase-Gen (KLSO-Gen) (LINTON et al., 1997; LAWSON et 
al., 1998; MARSHALL et al., 1999) oder das „ membrane-associated protein-Gen“  (PDS$-
Gen) (STUCKI et al., 1995), für & FROL-Stämme das Aspartokinase-Gen (LINTON et al., 
1997) oder das „ enterocholin uptake periplasmic binding protein-Gen“  (FHX(-Gen) 
(GONZALEZ et al., 1997) verwendet. Um eine simultane Detektion von &FROL und &MHMXQL 
in einem Reaktionsgefäß mit mehreren Primerpaaren zu gewährleisten, hat man eine 
multiplex-PCR (m-PCR) entwickelt (DENIS et al., 1999).  
 
Eine weitere oft angewandte Methode ist die RAPD-PCR (Randomly amplified polymorphic 
DNA-PCR). Diese Methode basiert auf der Verwendung von einzelnen, kurzen (10 Basen), 
willkürlich bindenden Primern, die in der Lage sind, an verschiedenen Orten der DNA, 
welche zufällig auf das ganze Genom verteilt sind, zu binden und dort ein Spektrum 
charakteristischer Amplifikate produzieren (WELSH und MCCLELLAND, 1990; 
WILLIAMS et al., 1990). Die Anzahl und Größe der Fragmente wird kontrolliert, indem man 
mehrere verschiedene Zyklen mit unterschiedlichen Temperaturen und Zeiten durchführt. 
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Zudem muss man bei der RAPD keine Kenntnisse über die zu amplifizierenden DNA-
Sequenzen haben wie es bei anderen PCR-basierenden Methoden wie z.B. der Flagellin-Gen-
Typisierung der Fall ist, da die kurzen Primer willkürlich entlang des gesamten Genoms 
binden. Zur Identifizierung und Charakterisierung von &DPS\OREDFWHU spp. sowie für die 
Subtypisierung und den Vergleich von Stämmen findet diese Methode weite Verbreitung 





Für epidemiologische Untersuchungen werden Methoden eingesetzt, bei denen die 
chromosomale DNA mittels Restriktionsendonukleasen verdaut wird. Dafür gibt es in der 
Literatur verschiedene Bezeichnungen wie BRENDA (Bacterial Restriction Enzyme DNA 
Analysis), RFLP (Restriktionsfragmentlängenpolymorphismus) oder REA 
(Restriktionsenzymanalyse). Restriktionsendonukleasen sind bakterielle Enzyme, die 
innerhalb von DNA-Molekülen ganz spezifische Basenpaarsequenzen erkennen und an diesen 
Stellen schneiden. Bei allen Organismen treten im gesamten Genom Unterschiede in der 
natürlichen DNA-Sequenz auf, die man auch als DNA-Polymorphismen bezeichnet. Diese 
Unterschiede können Erkennungssequenzen von Restriktionsendonukleasen betreffen, was 
dann dazu führt, dass sich das Muster der entstehenden Fragmente aus einem Genombereich 
verschiedener Bakterienstämme unterscheidet. Die entstehenden Fragmente unterschiedlicher 
Größe werden anschließend gelelektrophoretisch aufgetrennt, durch Färbung der Gele 
sichtbar gemacht und ausgewertet. Die entstehenden Bandenmuster sind, ähnlich wie ein 
Fingerabdruck, charakteristisch für einen Bakterienstamm und werden deshalb auch als DNA-
Fingerprint bezeichnet. 
 
Einige Restriktionsendonukleasen spalten die DNA und hinterlassen Überhänge mit 
endständigen 5µ- Phosphat-Gruppen (sticky ends), andere Enzyme erzeugen Überhänge mit 
endständigen 3µ- Hydroxy-Gruppen. Wiederum andere Enzyme schneiden die DNA so, dass 
Moleküle mit glatten Enden entstehen (blunt ends). Die Erkennungssequenz für die 
verschiedenen Enzyme kann eine Länge von vier, fünf, sechs, acht oder mehr 
Nukleotidpaaren betragen. Für die meisten experimentellen Protokolle benutzt man 
Restriktionsendonukleasen mit Schnittstellen aus vier (four-cutter) oder sechs (six-cutter) 
Nukleotidpaaren, da diese Erkennungsstellen auf der DNA häufiger vorkommen (GLICK und 
PASTERNAK, 1995). 
 
Der Name der Enzyme ergibt sich aus dem ersten Großbuchstaben der Bakteriengattung und 
den ersten zwei Buchstaben des Speziesnamen des Bakteriums, das dieses Enzym liefert (z.B. 
+SD I = +DHPRSKLOXV SDUDLQIOXHQ]D). Die römischen Zahlen dienen dazu, verschiedene 
Restriktionsendonukleasen aus dem gleichen Organismus nach der Reihenfolge ihrer 
Charakterisierung zu ordnen. 
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Die Methode des enzymatischen Verdaus von DNA ist häufig beschrieben worden und wird 
zur Typisierung von Stämmen für epidemiologische Fragestellungen angewendet (KOROLIK 




Bei dieser Methode werden die PCR und die RFLP kombiniert. Im ersten Schritt wird 
zunächst eine PCR durchgeführt und anschließend werden die amplifizierten Stücke mit 
Restriktionsendonukleasen verdaut. Die entstehenden RFLP-Fragmente werden 
gelelektophoretisch aufgetrennt und ausgewertet. Diese Methode kann zur 
Speziesdifferenzierung von &DPS\OREDFWHU anhand der 16S-rRNA-Genombereiche 
(CARDARELLI-LEITE et al., 1996; MARSHALL et al., 1999), zur Identifizierung 
thermophiler &DPS\OREDFWHU spp. mit 23S-rRNA-Regionen (FERMÉR und ENGVALL, 
1999) oder zur Typisierung von &FROL/& MHMXQL-Stämmen anhand der Flagellin-Gene IOD$ 
und IOD% (s. unten) verwendet werden. Meistens werden mehrere Enzyme zugleich oder 
nacheinander in verschiedenen Kombinationen zur Restriktion eingesetzt (AYLING et al., 




& FROL- und & MHMXQL-Stämme besitzen zwei Flagellin-Gene (IOD$ und IOD%), die eng 
nebeneinander auf dem Genom lokalisiert und deren Transkriptionsprodukte für die 
charakteristische Beweglichkeit von & FROLund & MHMXQL verantwortlich sind (ALM et al., 
1993). Da beide Gene sehr hoch konservierte Regionen (93 % Homogenität) aber auch sehr 
kurze variable Bereiche enthalten, bietet sich diese Genomregion für eine RFLP-Analyse von 
PCR-Produkten an (MEINERSMANN et al., 1997; GUERRY et al., 2000; WASSENAAR 
und NEWELL, 2000). 
  
Für die Typisierung von &DPS\OREDFWHU spp. wurde bisher eine Vielzahl verschiedener FLA-
Typingmethoden entwickelt, die sich durch die Benutzung verschiedener Primer und 
Restriktionsenzyme unterscheiden. Die meisten verwendeten Primer, die beschrieben sind, 
wurden spezifisch für die Amplifikation von IOD$-Sequenzen entworfen. Es gibt aber auch 
einige Protokolle, bei denen beide IOD-Gene als Zielsequenz ausgewählt wurden (Tabelle 4).  
 
Über die Aussagekraft der verwendeten Enzyme und der verschiedenen Methoden gibt es 
verschiedene Angaben, und jede Methode hat Vor- und Nachteile. Die separate Amplifikation 
und Restriktion von IOD$- und IOD%-Sequenzen bringt definiertere und klarere Ergebnisse als 
die Kombination beider IOD-Gene zusammen (PETERSEN und NEWELL, 2001; RIDLEY et 
al., 2001). Von den verwendeten Enzymen erreicht 'GH I allein oder zusammen mit +LQI I 
eine höhere Aussagekraft als die anderen Enzyme (AYLING et al., 1996; HARRINGTON et 
al., 2001; WASSENAAR und NEWELL, 2000). 
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Tabelle 4: Amplifizierte Regionen und verwendete Enzyme beim Flagellin-Gen-Typing 
 
Amplifizierte Region Restriktionsendonukleasen Autor 
IOD$ und IOD% 3VWI und (FRRI Alm et al., 1993 
Mohran et al., 1996 
5µ Ende von IOD$ und IOD% 'GHI, $OXI und +LQII 
 
Ayling et al., 1996 




'GHI und +LQII 
 
+LQII 
Nachamkin et al., 1993 
Nachamkin et al., 1996 
Rivoal et al., 1999 
Santesteban et al., 1996 
Ridley et al., 2001 
Owen et al., 1994 




Diese neuere Methode wurde ursprünglich zur Genotypisierung von Pflanzen entwickelt 
(VOS et al., 1995). Daraufhin erfolgte die Angleichung der Methode zur Typisierung 
verschiedener Bakterien (JANSSEN et al., 1996; KIEM et al., 1997; KOELEMAN et al., 
1998). Bei dieser Methode wird die chromosomale DNA der zu untersuchenden Organismen 
zuerst mit Restriktionsendonukleasen verdaut, und anschließend erfolgt die Amplifikation 
eines Teiles der entstehenden DNA-Fragmente mit spezifischen Primern (FROST, 2001). Bei 
dieser Methode werden DNA-Polymorphismen der untersuchten Stämme, die innerhalb oder 
unmittelbar neben der Restriktionsenzym-Erkennungssequenz auftreten oder aufgrund von 
Insertionen und Deletionen entstehen, erkannt und verglichen, wobei die gesamte 
chromosomale DNA berücksichtigt wird. Zudem benötigt man wie bei der RAPD-PCR nur 
sehr geringe Mengen ursprünglicher DNA und keine Kenntnisse über die zu amplifizierenden 
DNA-Sequenzen. Zuvor muss aber die eindeutige Identität der zu untersuchenden Spezies 
klar sein (SAVELKOUL et al., 1999). 
 
Der erste Schritt ist die Restriktion der DNA mit zwei unterschiedlich häufig schneidenden 
Endonukleasen wie z.B. +LQG III/+KD I , %JO II/&VS 6I oder (FR RI/0VH I, wobei die 
erstgenannten eine 6-bp (six-cutter) und die an zweiter Stelle eine 4-bp (four-cutter) große 
Erkennungssequenz aufweisen. Dadurch erhält man eine Auswahl von DNA-Fragmenten 
unterschiedlicher Größe. Danach erfolgt die Ligation von doppelsträngigen, spezifischen 
Oligonukleotid-Adaptern an die Enden der entstehenden Restriktionsfragmente. Die Adapter 
sind so konzipiert, dass die ursprünglichen Erkennungssequenzen nicht mehr hergestellt 
werden und somit neue Bindungsstellen für die anschließend hybridisierenden Primer 
entstehen. Aufgrund dieser Tatsache erreicht man einen Schutz der Sequenzen für die Primer 
im präselektiven und selektiven Amplifikationsschritt der PCR, da diese neuen Sequenzen 
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nicht mehr von den Enzymen angegriffen werden können. Somit können die Restriktion und 
Ligation gleichzeitig in einem Arbeitsschritt durchgeführt werden, und Fragmente, die sich 
wieder zusammenlagern, werden erneut durch die Restriktionsendonukleasen verdaut.  
 
Es folgen die beiden PCR-Schritte mit adapter-spezifischen Primern, die an ihren 3‘-Enden 
Extensionen von ein, zwei oder drei Nukleotiden aufweisen können. Bei der Extension um ein 
selektives Nukleotid wird jedes vierte ligierte Fragment, bei zwei Basen jedes 256. und bei 
drei jedes 4096. Fragment amplifiziert. Dadurch wird die Anzahl und die Komplexität der 
entstehenden Amplifikate, auf ein für die spätere Auswertung der Produkte akzeptables Maß, 
reduziert, und es wird nur ein Teil der Fragmente unter strengen PCR-Bedingungen 
amplifiziert. Die präselektive Amplifikation erhöht die Spezifität und limitiert die Anzahl der 
Fragmente für den nachfolgenden selektiven Schritt. In der selektiven PCR, die die Produkte 
der ersten als Template verwendet, werden Primer benutzt, die an ihrem 3‘-Ende eine oder 
mehrere weitere Extensionen haben, aber ansonsten dieselbe Sequenz wie die präselektiven 
Primer aufweisen (Kapitel 3.2.3.6). Dies erhöht die Selektivität und Komplexität weiter, und 
die Amplifikation von ungewollten Bruchstücken wird verhindert. Anschließend erfolgt die 
elektrophoretische Auftrennung der Produkte auf Polyacrylamid-Gelen und die Auswertung 
der erhaltenen Banden. Nach der Elektrophorese erhält man ca. 35-100 Banden (abhängig von 
der gewählten Enzymkombination) im Bereich von 35-570 bp. Zur Detektion der Produkte 
können radioaktiv markierte Primer, mit Fluoreszensfarbstoffen gekoppelte Oligonukleotide 
und die Färbung der Gele mit Ethidiumbromid oder mit Silber verwendet werden 
(SAVELKOUL et al., 1999; WASSENAAR und NEWELL, 2000; ACHTMAN, 2001; 
ANONYMUS, 2002a). 
  
Für die Analyse der Produkte kann man diese durch einen automatischen Sequenzierer 
auswerten oder die gefärbten Gele unter UV-Licht mit einer CCD-Kamera fotografieren. Die 
DNA-Bandenmuster werden dann verglichen, und die verwandtschaftlichen Verhältnisse der 
untersuchten Stämme fasst man in Dendrogrammen zusammen. Die Stämme werden aufgrund 
der ermittelten verschiedenen DNA-Muster in Cluster eingeteilt (Kapitel 3.2.3.6). 
 
Es gibt viele Anwendungsmöglichkeiten für die AFLP-Typisierung. Vor allem in der 
Mikrobiologie wird diese sehr effektive und stark diskriminierende Methode zur Klärung von 
taxonomischen und epidemiologischen Fragestellungen, zur Subtypisierung und 
Identifizierung von Bakterienstämmen angewandt (SAVELKOUL et al., 1999). Für die 
Darstellung taxonomischer und epidemiologischer Beziehungen und zur Typisierung von 
&DPS\OREDFWHU-Stämmen verschiedener Herkunft ist die AFLP-PCR oft beschrieben worden 
(LINDSTEDT et al., 2000; ON und HARRINGTON, 2000 und 2001; DUIM et al., 2001; 
SIEMER et al., 2001). Die enge Verwandtschaft von &DPS\OREDFWHU-Isolaten konnte beim 
Vergleich von Geflügel- und Humanstämmen, die genetisch identisch sind und sich in einem 
Cluster gruppieren, mit der AFLP-Typisierung gut aufgezeigt werden (DUIM et al., 1999; 




Für die PFGE soll die Ziel-DNA in möglichst wenige, verhältnismäßig lange Fragmente 
geschnitten werden. Dazu werden so genannte „ rare-cutter“  Enzyme verwendet. Für die 
Genotypisierung von &DPS\OREDFWHU spp. werden dazu vor allem die 
Restriktionsendonukleasen 6PD I, 6DO I, .SQ I, $SD I, %DP HI und %VV HII verwendet 
(WASSENAAR und NEWELL, 2000; FROST, 2001). 
 
Diese Technik, auch Makrorestriktionanalyse genannt, beruht auf den besonderen 
Eigenschaften großer DNA-Fragmente in einem elektrischen Feld, das in kurzen Abständen 
an- und abgeschaltet wird (Pulsfeld). Dabei wird das Gel nacheinander 2 elektrischen Feldern 
unterschiedlicher räumlicher Orientierung ausgesetzt. Im elektrischen Feld wandern große 
DNA-Moleküle in einem Gel der Länge nach ausgestreckt in Richtung des elektrischen 
Feldes. Wird dann der Strom abgeschaltet, so lösen sich die Moleküle zu ungeordneten 
Strukturen auf. Die für diese Auflösung notwendige Zeit hängt direkt von der Länge der 
Moleküle ab. Anschließend wird im 90-, 120- oder 180°-Winkel zur Richtung des zuerst 
verwendeten elektrischen Feldes eine elektrische Spannung angelegt. Da sich die längeren 
Moleküle im Vergleich zu den kürzeren in der Zeit, in der der Strom abgestellt war, weniger 
stark gelöst haben, benötigen sie eine längere Zeit, um in die neue Richtung zu wandern. 
Durch wiederholten Richtungswechsel des elektrischen Feldes entfernen sich unterschiedlich 
große DNA-Fragmente allmählich immer weiter voneinander. Die benötigte Pulszeit steigt 
mit der Größe der aufzutrennenden Moleküle und kann im Verlauf der Elektrophorese 
verändert werden, um eine selektive Auftrennung von Molekülen unterschiedlicher Größe zu 








Die Campylobacteriose des Menschen ist eine gastrointestinale Infektion, die hauptsächlich 
von & FROL und & MHMXQL hervorgerufen wird. Dabei konnten keine klaren Unterschiede 
zwischen Infektionen durch & MHMXQL bzw. & FROL festgestellt werden (FIGURA und 
GUGLIELMETTI, 1988; POPOVIC-UROIC et al., 1988). Die Inkubationszeit beträgt einen 
bis sieben Tage. Die Krankheit beginnt meist mit Prodromalerscheinungen und 
unspezifischen Symptomen wie z.B. Übelkeit, Erbrechen, Schwindel, Kopfschmerzen, Fieber 
und Myalgien, die auch als „ influenza-like“  bezeichnet werden. Nach etwa einem bis zwei 
Tagen kommt es zu wässrigem Durchfall, der später Schleim und Blut enthalten kann, mit bis 
zu zehn oder mehr Darmentleerungen pro Tag. Durchfälle treten aber auch schlagartig zu 
Beginn der Infektion auf. Des Weiteren kommt es bei vielen Patienten zu starken 
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Bauchschmerzen, die ähnlich sind wie bei einer akuten Blinddarmentzündung (Pseudo-
Appendicitis). Die Symptome klingen auch ohne Antibiotikagabe nach wenigen Tagen (fünf 
bis acht) wieder ab. Als schwere Komplikationen können in seltenen Fällen Septikämien, 
Meningitis, Hepatitis, Pankreatitis, Cholezystitis, Nephritis und eine reaktive Arthritis 
auftreten. Mit dem Stuhl können die Erreger für einige Wochen (zwei bis sieben) 
ausgeschieden werden (SKIRROW und BLASER, 2000; VAN VLIET und KETLEY, 2001; 
KIST, 2002). 
 
Die minimale Infektionsdosis für den Menschen ist, im Gegensatz zu anderen Erregern, mit 
500-800 Bakterien sehr gering und ist abhängig von der Infektiosität des Stammes, von der 
Einwirkung von Umwelteinflüssen auf den Stamm und von der Disposition des betroffenen 
Menschen (BLASER et al., 1986; BLACK et al., 1988).  
 
Seit Beginn der 80er-Jahre wurden & FROL und & MHMXQL mit der Entstehung des Guillain-
Barré-Syndroms (GBS) und später auch mit dem Miller-Fisher-Syndrom (MFS), ein dem 
GBS ähnliches aber selteneres Krankheitsbild, in Verbindung gebracht. Bei diesen 
Syndromen handelt es sich um Autoimmun-vermittelte Erkrankungen des peripheren 
Nervensystems, die mit akuten demyelisierenden Polyneuropathien (Neuronitis, 
Polyradikulitis) mit charakteristischen Symptomen wie aufsteigenden motorischen 
Lähmungen, Parästhesien und ziehenden Schmerzen einhergehen (ALLOS, 1997; 
NACHAMKIN et al., 1998 und 2000a; ENDTZ et al., 2000). Das GBS, mit einer Inzidenz 
von 0,5-4 Fällen pro 100.000 Personen, ist zwar eine seltene Folgekrankheit der 
&DPS\OREDFWHU-Enteritis, hat aber aufgrund der schweren Spätfolgen die medizinisch größte 
Bedeutung. Etwa 33 bis 40 % der GBS-Fälle werden durch & MHMXQLund&FROL verursacht 




Die Pathogenese der Campylobacteriose ist noch nicht vollständig geklärt, und die Bedeutung 
einiger Virulenzfaktoren ist noch immer unklar. Relevante Virulenzfaktoren sind die 
chemotaktisch gesteuerte Motilität, die Adhäsion und Invasion, die Toxinbildung, die 
Oberflächenantigen-Variabilität und die Umsetzung von Umgebungsstressfaktoren 
(STURZENHECKER, 1995; VAN VLIET und KETLEY, 2001; KIST, 2002). 
 
Zur Kolonisation der Darmschleimhaut und um den viskösen Darmschleim zu durchdringen, 
ist die Motilität der Erreger eine unabdingbare Voraussetzung. Die Beweglichkeit wird durch 
die monopolare Geißel, die durch die Gene IOD$ und IOD% codiert wird, hervorgerufen, und 
zusammen mit der korkenzieherartigen Form des Bakteriums wird die Penetration des 
Schleimes ermöglicht (LEE et al., 1986, SZYMANSKI et al., 1995). Die Chemotaxis, d.h. die 
Fähigkeit, einen chemischen Gradienten zu entdecken und diesem zu folgen, ist eine weitere 
Bedingung für die pathogenetische Wirkung der Motilität, und beide, Motilität und 
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Chemotaxis, sind essentiell für die Kolonisation. Dabei haben Muzine, L-Serin und L-Fucose 
eine positive, Gallensäuren eine negative Wirkung auf die Chemotaxis. Das Regulator-Gen 
FKH< besitzt hierbei eine wesentliche Funktion (HUGDAHL et al., 1988; KIST, 2002). 
 
Weitere Eigenschaften des Erregers, die für die Pathogenität bedeutsam sind, sind die 
Adhäsion an das Darmepithel und die Invasion in die Zellen. Bei den ersten identifizierten 
Adhäsinen handelte es sich um Geißel-assoziierte Proteine (WASSENAAR et al., 1991; 
GRANT et al., 1993). Weitere Adhäsine wie die Proteine Peb1 und CadF wurden später 
entdeckt (KONKEL et al., 1997). Die Invasion von &FROL und &MHMXQL ist abhängig von der 
de-novo Synthese von invasionsassoziierten Proteinen und von der Signaltransduktion der 
Wirtszelle (KONKEL et al., 1999). Inwieweit diese Vorgänge, Adhäsion und Invasion, 
tatsächlich zur Enteritis beitragen, ist bisher noch unklar, besonders da diese Eigenschaften 
bei verschiedenen Stämmen variabel auftreten (EVEREST et al., 1992; KONKEL et al., 
1992). 
 
Über die Bedeutung von Toxinen gibt es verschiedene, sehr konfuse Angaben. Die Existenz 
von Entero- und Cytotoxinen konnte nachgewiesen werden, doch welche Rolle sie für die 
Pathogenese spielen, ist noch nicht geklärt. Dies gilt vor allem für die Enterotoxine. Bei den 
Cytotoxinen hat das CDT (Cytolethal Distending Toxin), das von &MHMXQL in höherem Maße 
als von & FROL produziert wird, die größte Bedeutung. Das CDT ist außerdem das einzige 
Toxin, das durch Gene (FGW ABC-Gene) codiert wird. Weitere Cytotoxine wurden 
beschrieben, ihre vermeintliche Bedeutung ist aber noch unklar (WASSENAAR, 1997; LEE 
et al., 2000; BANG et al., 2001; VAN VLIET und KETLEY, 2001). 
 
Die Oberflächenantigen-Variabilität der äußeren Membran ist ein wichtiger Virulenzfaktor, 
der für die Adhäsion, die Serumresistenz und die Endotoxizität von & MHMXQL und & FROL 
mitverantwortlich gemacht wird. Die hochgradige Ähnlichkeit von 
Oberflächenpolysacchariden zu Gangliosiden tierischer Nervenzellen spielt bei der 
Pathogenese des Guillain-Barré-Syndroms eine Rolle (PENN, 2001). 
 
Die Fähigkeit, Eisen mittels eigener Aufnahmesysteme zu speichern, Siderophore anderer 
Bakterien zu nutzen oder Häm-Komponenten als Quelle zu verwenden sowie die Regulation 
des Eisenspiegels durch Eisen-Regulatorproteine zu steuern, sind weitere Eigenschaften, die 
Einfluss auf die Pathogenität haben. Zur Regulation von oxidativen Stressbedingungen gibt es 
bei &FROL und &MHMXQL das Superoxid- und das Peroxidschutzsystem, bei denen die toxischen 
Sauerstoffverbindungen durch Enzyme abgebaut werden. Verschiedene 
Temperaturregulationsproteine und Hitzeschockproteine dienen zur Anpassung an 







& MHMXQL und & FROL gelten weltweit als die häufigste Ursache für bakterielle 
Durchfallerkrankungen. In einigen Industrieländern (Dänemark, Finnland, Großbritannien, 
Holland, Norwegen, Schweden, USA) übertrifft die Häufigkeit von Campylobacteriose-Fällen 
bereits die der Salmonellosen (TAUXE, 1992; NACHAMKIN, 1997; ANONYMUS, 2001a). 
Die Anzahl der gemeldeten Campylobacteriosen in Europa stieg im Zeitraum 1995-1999 um 
32 % (ANONYMUS, 2001a). In den USA wird vermutet, dass jährlich über 2,4 Millionen 
&DPS\OREDFWHU-Infektionen auftreten (STERN et al., 2001). 1999 lag die Zahl der 
dokumentierten Fälle in Großbritannien bei 54.994, im Gegensatz zu 17.532 6DOPRQHOOD-
Infektionen (RICHARDSON et al., 2001). In Deutschland wurden 1999 insgesamt 28.882, im 
Jahr 2000 30.876 und im darauffolgenden Jahr 53.947 &DPS\OREDFWHU-Erkrankungen 
gemeldet, bei einem gleichzeitigen Meldestand von 85.146, 79.535 bzw. 76.732 
Salmonellosen (ANONYMUS, 2000b; 2001b und 2002b). In den Landkreisen, für die das 
Gesundheitsamt Leipzig zuständig ist, stieg die Anzahl der gemeldeten Campylobacteriosen 
von 974 im Jahr 1999, 1051 im Jahr 2000 auf 1251 im letzten Jahr (KRÜGER, 2002). Der 
Anstieg der Campylobacteriose-Fälle und die gleichzeitige Abnahme der 6DOPRQHOOD-
Infektionen hält weiter an. In den ersten zehn Wochen des Jahres 2002 sind in Deutschland 
zum ersten Mal mehr &DPS\OREDFWHU-Infektionen (7784) als Salmonellosen (7652) gemeldet 
worden (ANONYMUS, 2002c).  
 
Bei der Angabe der &DPS\OREDFWHU-Inzidenzraten gibt es in den verschiedenen 
Industrieländern große Unterschiede. In den USA beträgt die Inzidenz 20-25 Fälle/100.000 
Einwohner, in Nordeuropa 60-90, in Großbritannien und Australien 100 und in Neuseeland 
400 (FRIEDMAN et al., 2000). In Deutschland lag sie im Jahr 2000 bei 68,8 gemeldeten 
Fällen pro 100.000 Einwohner, einige Bundesländer lagen aber deutlich über dem Bundeswert 
(Berlin 87,7, Hamburg 112,2, Saarland 90,5 und Sachsen 92,9). In Leipzig betrug die 
Inzidenz im Jahr 2001 116/100.000 (KRÜGER, 2002; MEHNERT et al., 2002). Man muss 
aber davon ausgehen, dass diese offiziellen Angaben nur einen Bruchteil der wahren Fälle 
dokumentieren und die wirklichen Zahlen um das 10- bis 100-fache höher sind. Viele 
Erkrankte suchen aufgrund eines leichten und kurzen Krankheitsverlaufes keinen Arzt auf, die 
Mehrzahl der Erkrankungen wird ätiologisch nicht geklärt und nicht alle diagnostizierten 
Fälle werden gemeldet. Weitere Ursachen für die unterschiedlichen Länderangaben sind 
Unterschiede in der Infektionsrate von Lebensmittel-liefernden Tieren, verschiedene 
Lebensmittel-Produktionssysteme, ein differierendes Ernährungsverhalten der Bevölkerung 
und Unterschiede in der Diagnostik und in den Meldesystemen (FRIEDMAN et al., 2000).  
 
In industrialisierten Ländern zeigt sich eine saisonale Spitze der Infektionen in den warmen 
Sommermonaten, und eine besonders hohe Inzidenz kann bei Kindern unter fünf Jahren und 
im frühen Erwachsenenalter (15-44 Jahre) festgestellt werden. Im Gegensatz dazu treten in 
Entwicklungsländern kaum saisonale Höhepunkte auf, die Erkrankungen betreffen 
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hauptsächlich Kleinkinder, und die Inzidenz ist bei den Kindern unter 5 Jahren wesentlich 
höher. Die Symptome der Erkrankung verlaufen meistens milder, und es kommen sehr viele 
asymptomatische Ausscheider vor. Dafür wird vor allem die sehr frühe Ausbildung einer 
Immunität in den Entwicklungsländern verantwortlich gemacht, die in Folge einer multiplen 
mehrmaligen Exposition mit &DPS\OREDFWHU-Keimen entsteht. Das männliche Geschlecht ist 
etwa 1,2-1,5 mal häufiger betroffen als das weibliche. Die &DPS\OREDFWHU-Enteritis tritt 
vorwiegend sporadisch auf, größere Ausbrüche sind selten (TAUXE, 1992; KETLEY, 1997; 




Humane &DPS\OREDFWHU-Infektionen sind meistens Lebensmittel-bedingte Erkrankungen. 
Dabei spielen Lebensmittel tierischen Ursprungs eine herausragende Rolle. Weitere Quellen, 
die für die große Anzahl von &DPS\OREDFWHU-Infektionen in Frage kommen, sind mit 
&DPS\OREDFWHU kontaminiertes Wasser, der Kontakt mit Haustieren, die Übertragung von 
Mensch zu Mensch und verschiedene unbekannte Faktoren. Außerdem ist die 
Campylobacteriose eine häufige Form des Reisedurchfalls (JACOBS-REITSMA, 2000; 
SCHULZE et al., 2000). 
 
Große Ausbrüche sind selten, wenn sie aber vorkommen, wird vor allem der Konsum von 
Rohmilch, von verunreinigtem Wasser und von kontaminiertem Geflügelfleisch als Auslöser 
angesehen. Waren in den 70er- und 80er-Jahren verunreinigtes Wasser und der Genuss von 
unpasteurisierter Rohmilch für über die Hälfte aller auftretenden Ausbrüche verantwortlich, 
so sind den letzten beiden Jahrzehnten andere Lebensmittel für mehr als 80 % der Fälle als 
Quellen beschrieben worden. Der Rückgang der Milch- und Wasser-assozierten Fälle hängt 
mit der in den Industrieländern guten Aufbereitung und Reinigung von Wasser und mit der 
mittlerweile vorgeschriebenen Pasteurisierung von Milch zusammen (FRIEDMAN et al., 
2000).  
 
Die große Mehrheit der &DPS\OREDFWHU-Infektionen tritt aber sporadisch auf, wobei 
verschiedene Quellen als Ursache angegeben werden. Unzureichend erhitztes und 
rekontaminiertes Geflügelfleisch und -erzeugnisse sind als Hauptinfektionsquelle anzusehen, 
doch auch der Verzehr von anderen Lebensmitteln (Rind- und Schweinefleisch, Fisch, 
Schalentiere, Milch, Gemüse und Obst), die Aufnahme von kontaminiertem Trinkwasser und 
der Kontakt mit Haustieren kommen als Quelle in Frage (NEIMANN et al., 1998). 
 
Beim Menschen kommt &MHMXQL bei ca. 80-90 % der &DPS\OREDFWHU-Infektionen vor, &FROL 
hat einen Anteil von 10-20 %. Die anderen thermophilen &DPS\OREDFWHU spp. spielen für die 
Erkrankungen beim Menschen eine untergeordnete Rolle und kommen nur in einzelnen Fällen 





Viele Haus- und Wildtiere stellen ein großes Reservoir für thermophile &DPS\OREDFWHU spp. 
dar, und sie sind bei diesen Tieren im Gastrointestinaltrakt nachweisbar. Meistens kommen 
sie als Kommensalen vor, durch sie hervorgerufene Erkrankungen bei Tieren sind selten. 





Dem Begriff Wirtschaftsgeflügel sind aufgrund herausragender Bedeutung für die Eier- und 
Fleischproduktion vor allem Huhn, Pute, Gans und Ente zuzuordnen (SIEGMANN, 1992). 
Die Angaben der Isolierungsraten von thermophilen &DPS\OREDFWHU spp. in der Literatur 
liegen zwischen 0 und 100 %. &MHMXQL kommt mit 60-100 % am häufigsten vor, danach folgt 
&FROL mit 0-40 %. 
 




Anzahl Positiv &MHMXQL &FROL &ODUL Autor 
Puten    19 H 17 (89) k.a. k.a. k.a. Windhaus, 1997 
Puten  612 H 284 (46) 247 (87) 2 17 (6) 2 3 (1) Borck et al., 2001 
Broiler 1250 ET 509 (40,7) k.a. k.a. k.a. Dang et al., 2001 
Broiler 125 H 63 (50,4) k.a. k.a. k.a. Dang et al., 2001 
Broiler   184 SK 131 (71,2) 102 (77,7) 3 14 (10,7) 3 k.a. Denis et al., 2001 
Broiler   400 ET 348 (87) 243 (70) k.a. k.a. Fallon et al., 2001 
Broiler   32 H 28 (87,6) k.a. k.a. k.a. Stern et al., 2001 
Broiler 398 H 226 (56,8) 141 (62,4) 1 51 (22,6) 1 1 (0,4) Ursinitsch et al., 2001 
Hühner 2357 ET 68 (2,89) 4 (0,17) 5 (0,21) k.a. Hartung, 2002b 
Broiler   943 ET 0 - - - Hartung, 2002b 
Broiler 2325 ET 946 (40,7) 900 (95,2) 46 (4,8) - Nadeau et al., 2002 
 
Zahlen in Klammern sind Prozentangaben; k.a. = keine Angaben; ET = Einzeltiere; H = 
Herden; SK = Sammelkot; &MHMXQL und &FROL gemeinsam in: 1 = 33 (14,6) Herden, 2 = 11 
(4) Herden, 3 = 15 (11,6) Herden 
 
Bei Untersuchungen von 10 Hähnchenmastherden schwankte das Vorkommen von 
&DPS\OREDFWHU spp. in den einzelnen Herden zwischen 0 und 76,6 %. Von den isolierten 
Stämmen wurden 94,6 % als &MHMXQL und 4,8 % als &FROL identifiziert (VOLLMER, 1996). 
Mit zunehmendem Alter von Puten wurde in einer Studie auch eine Zunahme &DPS\OREDFWHU-
positiver Herden registriert. Am Anfang der Mast wurden in 11 % der Herden, nach neun bis 
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zehn Wochen in 53 % und nach 21-22 Wochen (Mastende) in über 80 % der Herden 
&DPS\OREDFWHU spp. gefunden (WINDHAUS, 1997). Diese altersabhängige Kolonisierung 
wurde auch bei Masthähnchen beschrieben. Broiler werden im Alter von drei bis vier Wochen 
kolonisiert, dann sind bis zu 100 % der Broiler betroffen und die Isolierungsrate bleibt bis hin 
zum Schlachthof gleich hoch (ANNAN-PRAH und JANC, 1988; JACOBS-REITSMA et al., 
1995b; GREGORY et al., 1997; FALLON et al., 2001; STERN et al., 2001). 
 
Die Übertragung von &DPS\OREDFWHU spp. in den Beständen erfolgt hauptsächlich horizontal 
über die Umwelt (Wasser, Futter, Luft, Einstreu, Fliegen, Wildvögel, Nager, andere Nutztiere 
wie Schwein und Rind, Arbeitsgeräte) und von Tier zu Tier. Die vertikale, d.h. über die 
Ovarien und die Eier, oder horizontale Übertragung über die Brüterei auf die Nachkommen 
wird als sehr unwahrscheinlich angesehen (JACOBS-REITSMA et al., 1995b, und 2001; 
GREGORY et al., 1997; JACOBS-REITSMA, 1997; CORRY und ATABAY, 2001; 




Thermophile &DPS\OREDFWHU spp. sind ständige Begleiter der Darmflora beim Schwein. 
Während beim Geflügel &MHMXQL die verbreitetste Spezies ist, dominiert beim Schwein &FROL 
mit Nachweisraten von bis zu 100 %.  
 
Verschiedene Untersuchungen bestätigten die Übertragung von &DPS\OREDFWHU spp. von der 
Muttersau auf die neugeborenen Ferkel. Die Kolonisierung geht unterschiedlich schnell 
vonstatten, mitunter werden die &DPS\OREDFWHU-freien frischgeborenen Ferkel binnen 24 
Stunden zu 100 % kolonisiert und bleiben &DPS\OREDFWHU-positiv, falls sie bei der Muttersau 
verbleiben (HARVEY et al., 2000; YOUNG et al., 2000). Bei anderen Studien stieg die 
Isolierungsrate mit zunehmenden Alter der Ferkel, bis mit ca. sechs bis acht Wochen fast alle 
Ferkel eines Wurfes &DPS\OREDFWHU spp. ausschieden (GÖRGEN et al., 1983; WEIJTENS et 
al., 1997).  
 
HARVEY et al. (2000) trennten frischgeborene Ferkel sofort nach der Geburt von den Sauen 
ab, um diese Ferkel isoliert von den Sauen für 21 Tage aufzuziehen. Der &DPS\OREDFWHU-
Status von den isolierten Ferkeln wurde mit dem Status von Ferkeln verglichen, die bei der 
Muttersau aufwuchsen. Es gab keine signifikanten Unterschiede in der &DPS\OREDFWHU-
Prävalenz zwischen den beiden Ferkelgruppen am Tag der Geburt, aber am 12. und 20. Tag 
der Untersuchung war die Prävalenz bei den isoliert gehaltenen Ferkeln signifikant niedriger 
als bei den anderen Ferkeln. 
 
Die erfolgreiche Kolonisierung des Gastrointestinaltraktes ist abhängig von der 
kontinuierlichen und wiederholten Exposition mit Faeces von &DPS\OREDFWHU-positiven 
Tieren. In einem geschlossenen System erfolgt die weitere Übertragung sehr schnell von 
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einem Tier auf das andere, daher erklären sich auch die hohen Prävalenzraten bei Schweinen. 
Weitere Infektionsquellen, die für eine Verbreitung innerhalb eines Bestandes in Frage 
kommen, sind Wasser, Futter, Vögel, Fliegen, Schadnager, Arbeitsgeräte und Kleidung 
(JACOBS-REITSMA et al., 1995b; WEIJTENS et al., 2000). 
 






Positiv &MHMXQL &FROL &ODUL Autor 
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Young et al., 2000 
Mastsch. 850 660 (78) k.a. 600 (91) k.a. Guévremont et al., 2001a 
 
Zahlen in Klammern sind Prozentangaben; k.a. = keine Angaben; Mastsch. = Mastschwein; 
Schlachth. = Schlachthof, w = Wochen; d = Tage; trag. = tragend 
 
Mit zunehmendem Alter der Schweine nimmt die Keimzahl im Kot ab. Die durchschnittliche 
&DPS\OREDFWHU-Anzahl bei Mastschweinen zeigte einen signifikant abnehmenden Trend von 
104 CFU/g Faeces im Alter von 13 Wochen auf 10² CFU/g Faeces am Ende der Mastperiode 
mit 25 Wochen (WEIJTENS et al., 1999). Bei 11 Wochen alten Mastschweinen lag die 
Keimzahl bei 104 CFU/g , bei 22 Wochen alten Tieren bei 1,5 x 10³ CFU/g und am 
Schlachthof betrug sie 6,3 x 10² CFU/g (WEIJTENS et al., 1993). Absatzferkel waren mit 
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1,7 x 107 CFU/g wesentlich höher belastet als Jungsauen mit 1,2 x 105 CFU/g, tragende Sauen 
mit 2 x 105 CFU/g und neugeborene Ferkel mit 6,9 x 104 CFU/g (YOUNG et al., 2000). 
 
Zudem haben unterschiedliche Haltungssysteme einen Einfluss auf die Kolonisierung von 
Ferkeln. In einer Farm mit Bodenheizung in den Abferkelställen waren von 30 Ferkeln, im 
Alter von einer Woche, nur neun Ferkel &DPS\OREDFWHU-positiv, während in einer Farm mit 
Deckenheizung von 30 Ferkeln 20 Tiere positiv waren. Nach vier Wochen war der 
Unterschied nur noch geringfügig vorhanden, und im Alter von acht Wochen waren in beiden 
Farmen 90 % der Ferkel &DPS\OREDFWHU-positiv (WEIJTENS et al., 1997). Der Einfluss von 
Transportstress und 48-stündigem Futterentzug auf die Ausscheiderate wurde untersucht. 
Nach der Transportbelastung konnten keine Unterschiede erkannt werden, während die 
&DPS\OREDFWHU MHMXQL-Keimzahl nach dem Futterentzug im Caecum um 10² CFU/g anstieg 
(HARVEY et al., 2001). 
 
Beim Vergleich von porcinen &DPS\OREDFWHU-Stämmen mit der ERIC-PCR (Enterobacterial 
Repetitive Intergenic Consensus-PCR) und der RFLP konnte gezeigt werden, dass es in den 
Ställen eine sehr große genetische Mannigfaltigkeit der &DPS\OREDFWHU-Isolate gibt. Dabei 
wurden die Stämme in mehrere ERIC- bzw. RFLP-Typen unterteilt. Schweine können 
entweder nur einen Genotypen oder mehrere verschiedene Genotypen auf einmal (bis zu acht 
verschiedene) bzw. nacheinander ausscheiden. Trotz der großen Anzahl verschiedener 
Genotypen gibt es in jedem Betrieb und in den einzelnen Abteilungen ein vorherrschendes 
Cluster verwandter Isolate. Bei Untersuchungen von Muttersauen konnten zum selben 
Zeitpunkt dieselben Stämme in den eigenen Ferkeln, aber auch in Ferkeln benachbarter Sauen 
gefunden werden. Bei Mastschweinen konnten die am häufigsten vorkommenden Genotypen 
auch in den Faeces der Sauen nachgewiesen werden (WEIJTENS et al., 1993, 1997, 1999 und 
2000).  
 
Von 101 &DPS\OREDFWHU-Stämmen wurden mittels PFGE 72 verschiedene Genotypen erkannt. 
Auch hier konnten mehrere Genotypen im selben Tier nachgewiesen werden und eine große 
genetische Vielfältigkeit der untersuchten Stämme konnte beobachtet werden. Auf derselben 
Farm konnten ebenso viele verschiedene Genotypen entdeckt werden wie Stämme untersucht 
wurden. Beim Vergleich der porcinen Isolate mit aviären und humanen &DPS\OREDFWHU-
Isolaten verteilten sich die humanen Isolate zwischen den 72 Genotypen der Schweine, ohne 
eine signifikante Verbindung zu den porcinen zu haben, oder gruppierten sich in einem 
kleinen unterschiedlichen Cluster. Im Dendrogramm zeigten nur zwei Humanisolate (von 24) 
eine Homogenität von 85 % mit den porcinen Mustern. Eine große genetische Ähnlichkeit 
wurde zwischen humanen und aviären Stämmen beobachtet, wobei 20 % der humanen Isolate 







Die Nachweisrate bei Rindern wird in der Literatur sehr unterschiedlich angegeben. Die 
Angaben schwanken zwischen 0 und 89 %. Von Bedeutung bei Rindern ist &MHMXQL, während 
& FROL eine untergeordnete Rolle spielt. Von 904 untersuchten Kotproben konnte in 197 
(22 %) Fällen & MHMXQL nachgewiesen werden, wobei die Isolierungsraten zwischen den 
Herden mit 8 % und 46 % variierten (BEUMER et al., 1988). NIELSEN et al. (1997) 
ermittelten in 94 Kotproben 40 (42,5 %) &MHMXQL-, drei (3,2 %) &FROL- und eine (1,1 %) &
ODUL-positive Probe. Die Ausscheiderate thermophiler &DPS\OREDFWHU spp. bei 360 
untersuchten Rindern betrug 89 %, und die Keimzahlen waren mit 10² CFU/g Faeces 
wesentlich geringer als bei Schweinen (STANLEY et al. 1998b). Bei Untersuchungen von 
648 Faecesproben japanischer schwarzer Rinder wurden in 352 (50,2 %) Proben &MHMXQL, in 
36 (5,6 %) & FROL, in 43 (6,6 %) & IHWXV, in vier (0,6 %) & ODUL und in zwei (0,3 %) &
K\RLQWHVWLQDOLV nachgewiesen. Bei 378 Kotproben von Holsteinrindern wurde in 117 (30,9 %) 
Fällen &MHMXQL, in 40 (10,6 %) &FROL, in sechs (1,6 %) &IHWXV und in drei (0,8 %) &ODUL 
gefunden (ONO und YAMAMOTO, 1999). Einen Überblick über das Vorkommen und die 
Bedeutung von &DPS\OREDFWHU spp. bei Rindern gibt CRAMPE (1993). 
 
Im Intestinum von 360 Schaflämmern konnten in 330 (91,7 %) Fällen thermophile 
&DPS\OREDFWHU spp. nachgewiesen werden. Die durchschnittliche Keimzahl betrug 104 CFU/g 
Faeces, und & MHMXQL wurde am häufigsten gefunden (STANLEY et al., 1998a). Die 
Prävalenzrate lag bei Schafen, die auf der Weide gehalten wurden, um ein Drittel bzw. die 
Hälfte niedriger als bei den Tieren auf dem Schlachthof, und es konnte eine jahreszeitliche 
und haltungsbedingte Abhängigkeit der Prävalenz festgestellt werden (JONES et al., 1999).  
 
Das Vorkommen thermophiler &DPS\OREDFWHU spp. konnte auch bei Hunden und Katzen 
beobachtet werden. Von 362 untersuchten Hunden konnten 95 &DPS\OREDFWHU-Isolate (58 &
MHMXQL, 36 &FROL und ein &ODUL) gewonnen werden. Betroffen waren vor allem junge Hunde 
unter sechs Monaten (TORRE und TELLO, 1993). In Italien konnte &DPS\OREDFWHUMHMXQL bei 
89 (8,7 %) von 1081 Hunden und bei drei (0,5 %) von 555 Katzen nachgewiesen werden 
(TISCAR et al., 1992). STEINHAUSEROVA et al. (2000) wiesen ebenfalls thermophile 
&DPS\OREDFWHU spp. in 225 untersuchten Hunden und Katzen nach. 
 
Des Weiteren wurden &MHMXQLoder/und&FROL in Blaufüchsen (SIEMIONEK et al., 1992), in 
Affen (TRESIERRA-AYALA und FERNANDEZ, 1997), in verschiedenen Wildtieren 
(CABRITA et al., 1992) und in Zootieren (MISAWA et al., 2000) gefunden.  
 
Wildvögel stellen ein weiteres großes Reservoir für &DPS\OREDFWHU spp. dar. Mit dem Kot 
erfolgt die Verbreitung der Erreger über weite Entfernungen. Bei Möwen waren von 207 
untersuchten Tieren 128 (62 %) Träger von &DPS\OREDFWHU spp. (GLÜNDER et al., 1991). 
&DPS\OREDFWHU MHMXQL konnte bei 50 (6,5 %) von 770 Stadttauben nachgewiesen werden 
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(GREGURIC et al., 1992). CHUMA et al. (2000) fanden mit einer multiplex-PCR 
thermophile &DPS\OREDFWHU spp. im Kot von Sperlingen. WALDENSTRÖM et al. (2001) 
untersuchten die Faeces von 794 Wildvögeln in Schweden und konnten in 93 (11,7 %) Proben 
& MHMXQL und in 295 (37,2 %) hippuratnegative &DPS\OREDFWHU spp. nachweisen. Eine 







Geflügelfleisch und -erzeugnisse stellen eine der Hauptquellen für &DPS\OREDFWHU-
Infektionen beim Menschen dar. Vor allem der Verzehr von rohem oder unzureichend 
erhitztem Fleisch stellt einen großen Risikofaktor dar. Die Isolierungsraten sind den 
Literaturangaben zufolge mit bis zu 100 % sehr hoch, es kommen aber auch &DPS\OREDFWHU-
freie Schlachtherden vor.  
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Ono und Yamamoto, 
1999 
H.fleisch 100 77 (77) 45 (59) 30 (39) 2 (2) Osano und Arimi, 1999 
H.fleisch 733 209 (28,5) k.a. k.a. k.a. Uyttendaele et al., 1999 
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Zhao et al., 2001 
 
Zahlen in Klammern sind Prozentangaben; k.a. = keine Angaben; H. = Hähnchen; P. = Puten; 
STK = Schlachttierkörper; fr. = frisch; gefr. = gefroren;  
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Eine Kontamination bzw. Kreuzkontamination von Schlachttieren mit thermophilen 
&DPS\OREDFWHU spp. während der Schlachtung lässt sich nicht vermeiden. Schlachttiere, die 
stark verschmutzt sind, tragen die Erreger auf ihren Federn, auf der Haut und natürlich im 
Gastrointestinaltrakt. Damit kommen &DPS\OREDFWHU spp. im gesamten Schlachthof, an den 
verschiedenen Stationen, in unterschiedlich hoher Anzahl auf den Karkassen vor. Das Rupfen 
und die Eviszeration sind die Hauptursachen für eine starke Kontamination der Karkassen. Im 
Schlachtablauf gibt es zwei kritische Stationen, an denen eine wirkungsvolle Keimreduktion 
erfolgen kann. Das wäre zum einen der Brühvorgang und zum anderen die Kühlung. 
Abhängig von der verwendeten Brühtemperatur, Brühdauer und der Kühlmethode gibt es sehr 
unterschiedliche Angaben über die Prävalenz von &DPS\OREDFWHU spp. in Schlachtbetrieben 
(BERNDTSON et al., 1992; ANONYMUS, 1994b; JACOBS-REITSMA, 2000).  
 
Nach dem Rupfen kommt es zu einem erheblichen Anstieg &DPS\OREDFWHU-positiver 
Karkassen, was durch die Verteilung von Faeces aus der Kloake während des Rupfens 
verursacht wird (BERRANG et al., 2000 und 2001). Bei der Eviszeration kann Darm- oder 
Kropfinhalt auf die Karkassen gelangen und es erfolgt eine weitere Kontamination. Durch die 
anschließende Kühlung wird der Keimgehalt und die Anzahl &DPS\OREDFWHU-positiver 
Karkassen zwar vermindert, doch es gelangen immer noch große Menge kontaminierter 
Endprodukte in den Handel (IZAT et al., 1988; JACOBS-REITSMA, 2000).  
 
In einer Studie waren Proben einer Herde vor der Schlachtung zu 5,8 % &DPS\OREDFWHU-
positiv. Nach der Schlachtung konnten aus 32,6 % aller Proben und in der Handelsware aus 
31,6 % &DPS\OREDFWHU isoliert werden (JONES et al., 1991). 
 
Durch den Gefrierprozess (-18°C bis -20°C) erreicht man eine erhebliche Reduktion von 
&DPS\OREDFWHU spp. Nach dem Auftauen sind sie aber immer noch in geringer Anzahl 
nachweisbar (OOSTEROM et al., 1983b; ALTMEYER et al., 1985; AHO und HIRN, 1988; 
ANONYMUS, 1994b). 
 
Die Epidemiologie von &DPS\OREDFWHU-Infektionen konnte aufgrund zahlreicher 
molekularbiologischer Untersuchungen aufgezeigt werden. Bei Vergleichen von humanen 
und von aus Geflügelfleisch gefundenen Isolaten auf der Stammebene mit der PFGE, AFLP-
Typisierung oder mit anderen Methoden, konnte die Bedeutung von Geflügel als 
Infektionsquelle für den Menschen verifiziert werden. Dabei zeigten aviäre Isolate eine hohe 
genetische Klonalität mit den humanen Stämmen (DUIM et al., 1999 und 2000; FROST, 




Beim Schlachtprozess besteht das Risiko der Kontamination des Schlachtkörpers und von 
Nebenprodukten der Schlachtung mit thermophilen &DPS\OREDFWHU spp. Sekundär kann das 
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Fleisch durch erkrankte Personen oder kontaminierte Gerätschaften mit dem Erreger 
verunreinigt werden. 
 




Anzahl Positiv &MHMXQL &FROL &ODUL Autor 
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Duffy et al., 2001 
 
Zahlen in Klammern sind Prozentangaben.; k.a. = keine Angaben; L. = Lamm; R. = Rind; 
S. = Schwein 
 
Durch die große Anzahl von &DPS\OREDFWHU-Ausscheidern bei Schlachtschweinen sowie die 
hohen Ausscheidungsmengen kommt es während des Schlachtablaufes zu einer weiten 
Verbreitung der Keime. Bei Untersuchungen im Schlachthof konnten &DPS\OREDFWHU spp. in 
zehn (77 %) von 13 Proben aus verschiedenen Abschnitten des Schlachtprozesses (Boden, 
Tabletts), fünf (100 %) von fünf Geschlingespülproben, 36 (62,1 %) von 58 Proben aus der 
Kuttelei, 81 (53,3 %) von 152 Schlachttierkörperoberflächenspülproben, 31 (15,1 %) von 205 
Galleproben, einer (8 %) von 12 Proben aus dem Darmsalzraum und aus zwei (28,6 %) von 
sieben Organproben (Herz, Lunge) nachgewiesen werden. Sämtliche isolierten Stämme aus 
Galle sowie zwei Stämme aus der Schlachthalle erwiesen sich als & MHMXQL, alle anderen 
Isolate wurden als &FROL identifiziert. Von zehn untersuchten, gekühlten Schlachttierkörpern 
konnten keine &DPS\OREDFWHU spp. isoliert werden (BORNEMANN-ROHRIG, 1985). 
STICHT-GROH (1982) konnte ebenfalls, in einem Schlachthof und in Fleischereien, 
thermophile &DPS\OREDFWHU spp. von verschiedenen Behältnissen und von 
Einrichtungsgegenständen isolieren. Von 58 untersuchten Gallenblasen konnten in acht 
(13,8 %) Fällen thermophile &DPS\OREDFWHU spp. gefunden werden (GÖRGEN et al., 1983). 
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Durch die Kühlung der Schlachtkörperhälften kommt es wie bei Geflügelkarkassen zu einer 
signifikanten Reduzierung des Keimgehaltes und &DPS\OREDFWHU-positiver Schlachttierkörper 
(OOSTEROM et al., 1983a und1983b; STERN und KAZMI, 1989). 
 
Bei vielen Untersuchungen von Fleisch und Fleischprodukten im Handel konnten nur sehr 
wenige &DPS\OREDFWHU-positive Erzeugnisse gefunden werden. In Lebern konnte eine 
wesentlich höhere Kontaminationsrate festgestellt werden als in Fleischproben.  
 
121 Fleischprodukte (Rind-, Kalb- und Schweinefleischprodukte) wurden untersucht. Bis auf 
einen tiefgefrorenen Hamburger konnten in dieser Warengruppe keine &DPS\OREDFWHU spp. 
nachgewiesen werden (LOEWENHERZ, 1995). Von 979 untersuchten Erzeugnissen (Rind-, 
Schwein- und Schaffleisch; Rohfleischerzeugnisse und andere Fleischerzeugnisse) konnte nur 




Unpasteurisierte Milch und Produkte aus Rohmilch sind für viele Campylobacteriose-
Ausbrüche und Einzelerkrankungen verantwortlich. Dabei gelangen die Erreger durch fäkale 
oder andere Verunreinigungen in die Milch, eine Verbreitung durch eine &DPS\OREDFWHU-
Mastitis kommt sehr selten vor (WATERMAN et al., 1984; BEUMER et al., 1988; 
HUMPHREY und HART, 1988).  
 
Die Isolierungsraten thermophiler &DPS\OREDFWHU spp. bei untersuchten Milchproben sind 
sehr gering. Sie liegen zum größten Teil zwischen 0 und 2 % (BREER, 1984; SCHEIRLE, 
1988; STEELE et al., 1997; STILLER, 1998; HARTUNG, 2002a und 2002b), bei einigen 
wenigen Untersuchungen auch höher bei bis zu 12,3 % (BEUMER et al., 1988; ROHRBACH 
et al., 1992; LOEWENHERZ, 1995). Diese niedrigen und unterschiedlichen Angaben hängen 
von der Probenentnahme, dem Probenentnahmezeitpunkt, den Isolierungsmethoden, dem pH-
Wert, der Temperatur und dem Lactoseperoxidase-System der Milch ab (BORCH et al., 1989; 
JACOBS-REITSMA, 2000). 
 
Durch die mittlerweile vorgeschriebene Pasteurisierung, die Abgabe von Milch ab Hof mit 
dem Hinweis diese vorher abzukochen und der seit 1997 in Deutschland verbotenen Abgabe 
von unerhitzter Rohmilch, einschließlich Vorzugsmilch, in Einrichtungen der 
Gemeinschaftsverpflegung lassen sich bakterielle Infektionen durch Milch wirksam 
verhindern. Durch diese Maßnahmen sind &DPS\OREDFWHU-Ausbrüche durch kontaminierte 
Milch wesentlich seltener geworden. Werden diese Regelungen aber nicht eingehalten, 
kommt es auch heutzutage immer wieder zu Infektionen (FRIEDMAN et al., 2000; JACOBS-
REITSMA, 2000; SCHULZE et al., 2000). 
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So erkrankten bei einem Erlebnisausflug auf einen Jugendbauernhof im April 2000 in 
Sachsen-Anhalt von insgesamt 62 Teilnehmern 31 Personen (28 Kinder und drei Erwachsene) 
an einer teilweise schwer verlaufenden Gastroenteritis, nachdem unabgekochte Rohmilch 
frisch von der Kuh verkostet wurde (ANONYMUS, 2000c). 1998 sind in Österreich, beim 
Besuch in einer Jugendherberge, von 64 Personen 38 Jugendliche und in Ungarn, auf einem 
Viehmarkt, von ca. 500 Menschen 52 Leute an einer Gastroenteritis erkrankt, nachdem auch 
hier rohe Milch getrunken wurde (KALMAN et al., 2000; LEHNER et al., 2000). In allen drei 
Fällen konnte durch molekularbiologische Untersuchungen der gefundenen &DPS\OREDFWHU-
Isolate die Infektkette von den mit &MHMXQL besiedelten Kühen über die Rohmilch bis zu den 




Unzureichend gechlortes, mit &DPS\OREDFWHU spp. kontaminiertes Trinkwasser hat ebenso wie 
die Aufnahme von kontaminiertem Oberflächenwasser viele Erkrankungsausbrüche beim 
Menschen verursacht und spielt auch eine Rolle bei der Kontamination von Tieren, vor allem 
von landwirtschaftlichen Nutztieren. Oberflächenwasser wird durch fäkale Verunreinigungen 
wie Vogelkot, Faeces von Nutztieren, Klärschlamm oder Abwasser kontaminiert (THOMAS 
et al., 1999b; JACOBS-REITSMA, 2000). Thermophile &DPS\OREDFWHU spp. konnten aus 
Bächen, Flüssen, Badeseen, Kanälen, Grundwasser, Trinkwasser, Abwasser, Meerwasser in 
Küstennähe sowie aus Sand von Stränden in unterschiedlich hoher Anzahl und mit saisonalen 
Höhepunkten isoliert werden. Dabei war bei den meisten Untersuchungen & MHMXQL mit ca. 
70 % am häufigsten nachweisbar, gefolgt von &FROL und &ODUL. Vor allem in Abwasser und 
in Proben aus der Umgebung von landwirtschaftlichen Betrieben, Klärwerken und 
Schlachthöfen konnten &DPS\OREDFWHU spp. in hohem Maße gefunden werden (KOENRAAD 
et al., 1995; BOLTON et al., 1999; OBIRI-DANSO und JONES, 1999; THOMAS et al., 




Austern- und Muschelbänke, die in der Nähe von Abwassereinflüssen, landwirtschaftlichen 
Flächen und Wasservögelreservoirs liegen, stellen ein Gesundheitsrisiko für Menschen dar, 
die rohe Austern und Muscheln verzehren. Der Genuss von rohen Schalentieren konnte als 
eine Ursache für humane Infektionen beschrieben werden. In den Niederlanden und in 
England konnten thermophile &DPS\OREDFWHU spp. mit 27, 47 und 69 % in rohen Muscheln 
und Austern nachgewiesen werden, in den USA waren 21 % von 240 untersuchten frischen 
Krebsfleischproben kontaminiert  (ABEYTA et al., 1993; REINHARD et al., 1996; WILSON 
und MOORE, 1996; ENDTZ et al., 1997). Von 39 Fischfilets, 47 Fischerzeugnissen und 15 




Es gibt relativ wenige Untersuchungen über das Vorkommen thermophiler &DPS\OREDFWHU 
spp. in vegetarischen Lebensmitteln. Obst und Gemüse werden durch Oberflächenwasser, 
Vogelkot oder Naturdünger kontaminiert. Bei Untersuchungen in Kanada wurden 
&DPS\OREDFWHU spp. in sehr geringen Mengen auf verschiedenen Gemüsesorten gefunden, 
wobei nur frisches Gemüse von einem Bauernmarkt &DPS\OREDFWHU-positiv war und nicht das 
Gemüse aus großen Supermärkten (JACOBS-REITSMA, 2000). 
 
Die unsachgemäße Handhabung von rohem Geflügel und eine spartanische Küchenhygiene 
können zur Verbreitung des Erregers in der Küche und zu einer Kreuzkontamination von 
anderen Lebensmitteln führen. Ein weiteres Kontaminationsrisiko besteht durch das 
Küchenpersonal, das durch die Bearbeitung von rohem Geflügel oder als infizierte 
Ausscheider den Erreger auf Lebensmittel verteilen können (ANONYMUS, 1994b; 







































Die Arbeit beschäftigt sich mit dem Vorkommen, der Differenzierung und dem Vergleich von 
thermophilen &DPS\OREDFWHU spp. bei Schweinen, Geflügel, Lebensmitteln und Menschen. 
Der Verbreitung von &DPS\OREDFWHUspp. beim Schwein sollte durch die Untersuchung von 
Ferkeln, Muttersauen und Mastschweinen im Betrieb und später am Schlachthof 
nachgegangen werden. Um das Vorkommen dieser Keime im Schlachthof und auf 
Schlachttierkörpern zu untersuchen, wurden Schlachttierkörperhälften sowie Tupferproben in 
der Zerlegung und von Einrichtungsgegenständen überprüft. Durch den Vergleich der Isolate 
verschiedener Herkunft sollten epidemiologische Zusammenhänge geklärt und mögliche 
Infektionsquellen für den Menschen untersucht werden. Zu diesem Zweck wurden Schweine 
im Betrieb, auf dem Schlachthof, Puten im Schlachthof, Hähnchen- und Putenfleisch sowie 
Hackfleisch, Umgebungsproben in den jeweiligen Betrieben, Umweltproben und humane 
Isolate überprüft. Die Isolate wurden zunächst biochemisch identifiziert. Anschließend 
wurden alle Isolate mit molekularbiologischen Methoden charakterisiert und phylogenetische 








Die &DPS\OREDFWHU-Ausscheidung von Schweinen in der Region um Leipzig wurde in neun 
Betrieben dokumentiert. Bei diesen Betrieben handelt es sich um sechs Mastbetriebe und um 
drei Zucht- und Mastbetriebe. Alle untersuchten Schweine wurden mit nummerierten blauen 
Ohrmarken markiert, um sie für mehrmalige Untersuchungen bis hin zum Schlachthof 
identifizieren zu können. Die Auswahl der Schweine in den Betrieben erfolgte randomisiert 
mit Zufallszahlen. 
 
In den 0DVWEHWULHEHQ $ XQG % wurden von je 30 markierten Schweinen während der 
Mastperiode Kotproben untersucht. Die Läufer stammten von einem Aufzuchtbetrieb in 
Thüringen und wurden mit einem Gewicht von ca. 28 kg an die Mastbetriebe geliefert. Die 
Probenentnahme erfolgte am Tag des Einstallens, nach vier, acht und 12 Wochen. In den 
beiden Mastbetrieben kamen außerdem noch verendete Schadnager, Fliegen, Kot der 
Stallkatze, Futter aus den Trögen sowie aus den Lagern, Trinkwasser und Tupferproben von 
Einrichtungsgegenständen zur Untersuchung hinzu (Tabelle 9).  
 
Im =XFKWXQG0DVWEHWULHE*wurden von 30 Ferkeln, den drei dazugehörigen Muttersauen 
und von drei weiteren Sauen im Abteil Kotproben untersucht. Die Probenentnahme bei den 
Ferkeln erfolgte am Tag der Geburt, nach ein, zwei, drei, 12 und 18 Wochen. Die Kotproben 
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der Sauen wurden eine Woche vor der Geburt, am Tag der Geburt, eine Woche und zwei 
Wochen nach der Geburt entnommen. Die Ferkel wurden zur Identifizierung in der ersten 
Lebenswoche mit einem Viehzeichenstift numeriert. Die blauen numerierten Ohrmarken 
erhielten sie nach einer Woche. Im Betrieb wurden noch Futtermittel-, Wasser- und 
Tupferproben von Einrichtungsgegenständen sowie verendete Schadnager überprüft 
(Tabelle 9). 
 
In den anderen %HWULHEHQ (Mastbetrieb C, D, E und F; Zucht- und Mastbetrieb H und I) 
wurden zur Feststellung der Prävalenz von 15 Schweinen je Betrieb Kotproben entnommen. 
Die Probenentnahme in diesen Betrieben erfolgte immer kurz vor Erreichen des 
Mastendgewichtes. In den Betrieben erfolgte ebenfalls eine Untersuchung von Futtermittel-, 
Wasser- und Tupferproben von Einrichtungsgegenständen sowie verendeter Schadnager 
(Tabelle 9). 
 
Tabelle 9: Anzahl der Tiere, der Proben und Probenart der Betriebe A-I 
 
Betrieb A B C D E F G H I 
Betriebsform M M M M M M Z/M Z/M Z/M 
Anzahl Tiere   30   30 15 15 15 15 36 15 15 
Kotproben 120 120 15 15 15 15 193* 15 15 
Futtermittel   12   12   8   8   8   8 12   8   8 
Wasser     5     5 n.u.   5   5   5   5 n.u.   5 
Schadnager   16   13   5   3 n.u. n.u.   2 n.u. n.u. 
Tupferproben   30   30 12 n.u. 16 11 30 13 n.u. 
Kot Stallkatze     3     2 n.u. n.u. n.u. n.u. n.u. n.u. n.u. 
Fliegen 234 143 n.u. n.u. n.u. n.u. n.u. n.u. n.u. 
 
n.u. = nicht untersucht, M = Mastbetrieb, Z/M = Zucht- und Mastbetrieb; * Die 
unterschiedliche Anzahl an Kotproben ergibt sich daraus, dass über den 
Untersuchungszeitraum hinweg einige markierte Schweine ihre Ohrmarken verloren haben 





Von jedem untersuchten Tier wurden Einzelkotproben entnommen. Bei Mastschweinen, 
Sauen und Läufern ab einem Gewicht von ca. 20 kg wurde Kot (ca. 10–20 g) aus dem Rektum 
mittels übergestülpter steriler Plastikbeutel entnommen. Bei den Ferkeln und Läufern unter 20 
kg wurden Kottupfer mit sterilen Wattestäbchen genommen. Futtermittelproben wurden mit 
einem sterilen verschließbaren Gefäß aus den Futtermittelsilos und aus den Futtertrögen 
entnommen. Es wurden immer fünf Einzelproben (25 g) zu einer Sammelprobe (125 g) 
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zusammengefasst. Wasser aus der Leitung des öffentlichen Netzes (ca. 500 ml) wurde zur 
Untersuchung in sterile Probengefäße gefüllt. Verendete Mäuse und Ratten wurden - soweit 
sie vorhanden waren - aus den Ställen und der Umgebung des Betriebes in Plastikbeutel 
gegeben. Oberflächentupfer (Nass-Trockentupfer-Verfahren) wurden vor und nach der 
Reinigung und Desinfektion der Ställe vom Boden, von Trenngittern, von Futtertrögen, von 
Stallgängen und von Gebrauchsgegenständen genommen. Mit sterilen Wattestäbchen wurde 
dabei mäanderförmig eine Fläche von ca. 100 cm² (Schablone) betupft. Im Mastbetrieb A und 
B kamen noch der Kot von den Stallkatzen sowie eingefangene Fliegen zur Untersuchung 
hinzu. Den Katzen wurden 5 ml Mikroklist rektal verabreicht. Der anschließend abgesetzte 
Kot wurde in Plastikbeutel gegeben. Die Fliegen wurden mit Hilfe eines über zwei Stöcke 
gespannten Tuches gefangen und in ein verschließbares Gefäß verbracht. 
 
Bei den Tupferproben - sowohl Kot als auch Oberflächentupfer – wurden immer vier mit 
0,9 %iger NaCl-Lösung befeuchtete Tupfer verwendet. Zwei Tupfer wurden in sterile 
Reagenzröhrchen und zwei in mit 9 ml Bolton-Anreicherungsbouillon gefüllte Röhrchen 
gegeben. Die Anzahl der entnommenen Proben ist in Tabelle 9 aufgelistet. Alle entnommen 
Proben wurden in Kühltaschen (4-8°C) verbracht und zur Untersuchung ins Institut für 
Lebensmittelhygiene der Universität Leipzig transportiert. Das Probenmaterial wurde 




Von den in den Betrieben mit blauen Ohrmarken markierten Schweinen wurden am 
Schlachthof Kotproben genommen. Da einige markierte Schweine ihre blauen Ohrmarken im 
Betrieb oder am Schlachthof verloren hatten, konnten nicht alle markierten Schweine 
identifiziert werden (Tabelle 10). Die meisten Ohrmarken gingen am Schlachthof durch die 
Bürstenmaschine verloren. Die Schweine, die ihre Ohrmarke verloren hatten, besaßen in dem 
durchstochenen Ohr ein Loch und konnten so als ehemalige markierte Schweine erkannt 
werden. Von ihnen wurden ebenfalls Kotproben entnommen. 
 
Des Weiteren wurden Oberflächentupferproben von Schlachttierkörpern vor und nach der 
Kühlung, von Organen und von Einrichtungsgegenständen untersucht (Tabelle 11). Die 
Schlachttierkörper, von denen die Oberflächentupferproben genommen wurden, stammten 
teilweise aus denselben Betrieben wie die markierten Schweine und teilweise aus anderen 
Betrieben. Dies hing mit der Schlachtzeit, der Bandgeschwindigkeit, den unterschiedlichen 
Anlieferungszeiten der Schlachtposten und den arbeitstechnischen Möglichkeiten zusammen. 
Die Entfernung zwischen den Zulieferbetrieben und dem Schlachthof beträgt ca. 25-100 km, 
so dass die Transportdauer zwischen ein und vier Stunden lag. Die Anlieferung der Tiere 
erfolgte in der Regel zwei bis drei Stunden vor der Schlachtung. Einige Posten wurden jedoch 
auch am Abend zuvor angeliefert.  
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Tabelle 10: Markierte Schweine im Betrieb und am Schlachthof 
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  4 
 
  5 
 
  4 
 
  9 
 
  6 
 
  5 
Im Schlachthof 
identifiziert 
17 18   9 11 10 11 16   9 10 
Kotproben   26*   23*   14*   13*   14*   13*   22*   14*   13* 
 
* = Die abweichende Anzahl an Kotproben und identifizierten Tieren liegt an der zusätzlichen 
Probenentnahme von Tieren ohne Ohrmarke, die durch das zusätzliche Loch im Ohr als 
ehemalige markierte Tiere erkannt und ebenfalls untersucht wurden. 
 
Tabelle 11: Anzahl und Probenart der Tupferproben am Schlachthof 
 
S/vor       S/nach L T/FZ T/GB M/FZ M/F+E H S W 
110 114 70 21 8 10 9 4 5 3 
 
S/vor = Schlachttierkörperhälfte vor Kühlung; S/nach = Schlachttierkörperhälfte nach 
Kühlung; L = Lebern; T/FZ = Tische Feinzerlegung; T/GB = Tische Geschlingebearbeitung; 
M/FZ = Messer Feinzerlegung; M/F+E = Messer Fleischuntersuchung + Eviszeration; 




Die Eingeweidekonvolute der zu untersuchenden Schweine wurden am Eviszerationsplatz 
entnommen und in saubere Kisten gelegt. Die Kisten wurden in die Kuttelei gebracht. Dort 
erfolgte die weitere Probenentnahme. Von jedem Konvolut wurde ein ca. 20 cm langes, 
gefülltes, abgebundenes Dickdarmstück steril entnommen und in sterile Plastikbeutel 
verbracht. Zur Entnahme der Darmstücke wurden zwei Messer im Wechsel benutzt. Zwischen 
jeder Entnahme gelangte das Messer in die dafür vorgesehene Messerbox in den 
Sterilisationskasten. 
 
Oberflächentupferproben von Schlachttierkörperhälften wurden von der Brustaußen- und -
innenseite genommen. Die Schlachttierkörper wurden unmittelbar vor der Schnellkühlung 
nach der Klassifizierung und nach der Kühlung im Kühlhaus bei 4°C vor der Zerlegung 
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beprobt. Die Tupferproben der Lebern wurden von den am Haken hängenden Geschlingen 
nach der Fleischuntersuchung genommen. Oberflächentupferproben von Tischen, Messern, 
Säge und Wetzstahl wurden an den jeweiligen Arbeitsplätzen mit sterilen Wattetupfern, unter 
Zuhilfenahme einer Schablone, genommen (Anonymus, 1997). Die Tupferprobenentnahme 






Das Vorkommen von &DPS\OREDFWHU spp wurde in einem sächsischen Putenschlachthof 
untersucht. Dazu wurden sieben Putenherden überprüft. Von jeder Herde wurden fünf Tiere 
beprobt. Die Auswahl der Tiere erfolgte randomisiert. An sechs verschiedenen Stellen des 
Schlachtprozesses wurden Tupferproben von den Putenkarkassen genommen. Folgende 
Entnahmeorte wurden gewählt: a) nach dem Ausbluten; b) nach dem Brühen; c) nach dem 
Rupfen; d) nach der Eviszeration; e) nach der Luftkühlung (nach 20 min und 24 h). Um 
dieselben Karkassen an den unterschiedlichen Entnahmeorten beproben zu können, wurden an 
die Haken des Laufbandes der jeweiligen Karkassen rote Drähte gebunden. Insgesamt wurden 
210 Tupferproben von Putenkarkassen untersucht. Zusätzlich wurden Tupferproben von 
Geräten und Einrichtungsgegenständen vor, zwischen und nach der Schlachtung einzelner 
Schlachtposten sowie Brühwasserproben entnommen (Tabelle 12).  
 
Tabelle 12: Anzahl und Probenart der Tupferproben am Schlachthof 
 
Brühwasser Gummirupfer Boden-Rupfer Boden-Kühlraum Wände Stiefel 




Die Tupferproben der Putenkarkassen wurden an der Brustaußenseite neben dem Brustbein 
genommen. Tupferproben der Putenkarkassen und der Einrichtung wurden wie in Kapitel 
3.1.1.1 und 3.1.1.2 beschrieben entnommen und aufbewahrt. Während des Schlachtprozesses 
wurde Brühwasser mit einer 20 ml Spritze aufgezogen und in sterile Probengefäße gegeben. 






Im Rahmen der Routineuntersuchungen im Institut für Lebenmittelhygiene wurden frische 
Hähnchen- und Putenfleischteilstücke auch auf das Vorkommen von &DPS\OREDFWHU spp 
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untersucht (Tabelle 13 und 14). Die Proben stammten aus Supermärkten und Fleischereien 
aus dem gesamten Bundesgebiet. Sie wurden vor Ort gekauft und mit einem 
Paketlieferservice gekühlt geliefert oder selbst gekauft und zur Untersuchung gekühlt ins 
Institut für Lebensmittelhygiene transportiert. Neben Fleischproben wurden auch 
Oberflächentupfer (Sammeltupferproben à fünf Brüste) von Hähnchenbrüsten aus einem 
Geflügelschlachthof untersucht. 
 
Ca. 90 % der Fleischproben waren unter Schutzgasatmosphäre für den Großhandel verpackte 
Produkte, bei ca. 10 % der Proben handelte es sich um lose Ware aus kleineren Fleischereien. 
 
Tabelle 13: Anzahl und Probenart der Hähnchenfleischerzeugnisse 
 
Brust Leber Tupferproben-Brust 
120 13 65 
 
Tabelle 14: Anzahl und Probenart der Putenfleischerzeugnisse 
 
Brust Oberkeule Unterkeule Leber Flügel Magen Herz 





Bei den untersuchten Proben handelte es sich um frisches Rind- und Schweinefleisch, 
Hackfleisch und Wurstwaren (Tabelle 15). Die Proben stammten alle aus den neuen 
Bundesländern, das Hackfleisch aus Supermärkten und Fleischereien in Leipzig. Die Proben 
wurden ebenfalls gekühlt geliefert oder selbst eingekauft. Die Proben waren teilweise 
abgepackte und teilweise lose im Handel gekaufte Produkte. 

Tabelle 15: Anzahl und Art der untersuchten Proben 
 
Lebensmittel Anzahl Lebensmittel Anzahl Lebensmittel Anzahl 
Roster, roh   66 Schweinenacken 10 Mettwurst 4 
Schweinehack 200 Rindersteaks 10 Knacker 4 
Hack gemischt   60 Oberschale Rind   8 Salami Schwein 2 




&DPS\OREDFWHU-Isolate humaner Herkunft stammten von einer staatlichen Einrichtung und 
einem privaten Labor in Leipzig. Alle Isolate stammten von an Durchfall erkrankten 
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Personen. Von der staatlichen Einrichtung wurden 27 biochemisch als &MHMXQL identifizierte 
Isolate auf Skirrow-Agarplatten zur Verfügung gestellt. Die 60 Isolate des privaten Labors 
wurden als &DPS\OREDFWHU spp auf Butzler-Agarplatten übergeben. Die Identifizierung der 
Isolate als &DPS\OREDFWHU spp im Privatlabor erfolgte mit einer DNA-Sonde. An der 





Um die Sensitivität und Spezifität der molekularbiologischen Methoden zu verifizieren, 
wurden 13 Referenzstämme verwendet. 11 Stämme (neun & MHMXQL und zwei & FROL) 
stammten aus der CCUG-Stammsammlung (Culture Collection University of Göteborg, 
Schweden) in Göteborg und zwei Stämme (& ODUL und & XSVDOLHQVLV) aus der DSZM-
Sammlung (Deutsche Sammlung von Mikroorganismen und Zellkulturen) in Braunschweig 
(Tabelle 16). 
 
Tabelle 16: Verwendete Referenzstämme 
 
Spezies Herkunft Nummer 
&FROL CCUG 10939 
&FROL CCUG 17754 
&MHMXQLsubspMHMXQL CCUG 10935 
&MHMXQLsubspMHMXQL CCUG 10936 
&MHMXQLsubspMHMXQL CCUG 10937 
&MHMXQLsubspMHMXQL CCUG 10938 
&MHMXQLsubspMHMXQL CCUG 12795 
&MHMXQLsubspMHMXQL CCUG 14567 
&MHMXQLsubspMHMXQL CCUG 15359 
&MHMXQLsubspMHMXQL CCUG 15361 
&MHMXQLsubspMHMXQL CCUG 16436 
&ODUL DSZM 11375 






26 Proben von sechs Klärwerken aus Leipzig und Umgebung wurden auf das Vorkommen 
von &DPS\OREDFWHU spp untersucht. Hierzu wurden 500 ml Abwasser am Einfluss, Wasser 
aus den Klärbecken und geklärtes Wasser aus dem Ausfluss mit einem speziellen 






Im Vorfeld der Untersuchungen wurden zur Einarbeitung in die&DPS\OREDFWHU-Diagnostik 
(Isolierung und Identifizierung) verschiedene Nährmedien und Nährlösungen, die in der 
Literatur für die &DPS\OREDFWHU-Diagnostik verwendet werden (Bolton, Preston, Skirrow, 
Karmali und mCCDA), verglichen. Dazu wurden die Referenzstämme und einige klinische 
Isolate auf allen Medien angezüchtet und das Wachstum überprüft. Als 
Untersuchungsmaterial für die Anreicherung und Direktausstriche wurden mit 
Referenzstämmen versetzte Hackfleisch- und Kotproben verwendet. 
 
Auf allen verwendeten Nährböden gelang die Isolierung der Referenzstämme und der 
klinischen Isolate, wobei die Isolierung aus den Hackfleischproben besser mit der 
Anreicherung in Nährbouillon und anschließendem Ausstrich der Bouillon auf die 
Selektivnährböden gelang. Im Gegensatz dazu konnten Isolate aus den Kotproben besser mit 
dem Direktausstrich als mit der Anreicherung in Bouillon nachgewiesen werden. Für die 







Von den entnommenen Schweinekotproben wurde zur bakteriologischen Analyse mit einem 
sterilen Glasspatel 1 g Kot direkt auf mCCDA-Nährboden ausgestrichen. Von den 
Oberflächentupferproben aus dem Stall und den Kottupfern der Ferkel wurden von zwei 
Tupfern, von insgesamt vier, Direktausstriche auf mCCDA-Nährboden angefertigt. Die 
anderen beiden Tupfer gelangten direkt zur Bebrütung, da sie sich schon in 9 ml Bolton-
Anreicherungsbouillon befanden.  
 
Den verendeten Schadnagern wurde der Magen-Darm-Trakt mittels steriler Schere und 
Pinzette entnommen. Dieser wurde eröffnet, und es wurde zuerst ein Direktausstrich auf 
mCCDA-Nährboden angefertigt, dann wurde der Magen-Darm-Trakt in 45 ml Bolton-
Bouillon gegeben. Von den Futtermittelproben wurden 20 g, von den Wasserproben 20 ml in 
180 ml Bolton-Bouillon gegeben. Die eingefangenen Fliegen wurden mit einer sterilen Schere 
zerkleinert und je zehn Stück in 9 ml Bolton-Bouillon verbracht. 5 g Katzenkot wurde in 









Die entnommenen Dickdarmstücke wurden mit einem Gasbrenner abgeflammt. Dann wurden 
sie mittels steriler Pinzette und Schere eröffnet, und 1 g Kot wurde mit einem sterilen 
Glasspatel direkt auf mCCDA-platten ausgestrichen. Oberflächentupferproben der 





Die im Putenschlachthof entnommenen Tupferproben der Karkassen und der Einrichtungen 
wurden wie schon in Kapitel 3.2.1.1 beschrieben behandelt. 20 ml des Brühwassers wurden in 




Die Tupferproben aus dem Hähnchenschlachthof wurden per Paketlieferservice zugesandt. 




Von allen untersuchten Lebensmitteln wurden jeweils 25 g in 225 ml Bolton-Bouillon 
(ANONYMUS, 2000a; ANONYMUS, 2002d) gegeben, zudem wurden von allen Proben 
auch Direktausstriche angefertigt. Hierzu wurden mit steriler Pinzette und Schere kleine 
Stücke aus den Proben geschnitten und dann in die Bolton-Bouillon gegeben. Der 




Von den Proben aus den Klärwerken wurden 20 ml in 180 ml Bolton-Bouillon gegeben. Von 







Zur Kultivierung von thermophilen &DPS\OREDFWHUspp aus den Proben wurde zum einen die 
Anreicherungsmethode mit Bolton-Bouillon und zum anderen der Direktausstrich auf 
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mCCDA-Nährboden angewandt (Abbildung 2). Die mCCDA-Nährbodenplatten wurden 48 h, 
die Anreicherungsbouillon 24 h bei jeweils 42°C unter mikroaeroben Bedingungen (5 % O2, 
10 % CO2, 85 % N2) in einem Anaerobentopf bebrütet. Das mikroaerobe Milieu wurde durch 
einen „ Gas-Generating-Kit“  hergestellt. Nach der 24-stündigen Bebrütung der Bouillon 
erfolgte ein Ösenausstrich auf mCCDA-Nährboden, danach wurden die Platten ebenfalls 48 h 
bei 42°C mikroaerob bebrütet.  
 
&DPS\OREDFWHU-verdächtige Kolonien auf mCCDA-Nährboden sind runde, flache bis 
konvexe, glatte, grau-beige, leicht mukoide Einzelkolonien. Solche Kolonien wurden zur 
weiteren Differenzierung nochmal auf mCCDA-Nährboden überimpft und für 24 h bei 42°C 
unter mikroaeroben Bedingungen bebrütet. Danach erfolgte eine weitere Subkultivierung auf 
Müller-Hinton-Nährboden, der ebenfalls für 24 h unter den gleichen Bedingungen bebrütet 
wurde. Die so erhaltenen Reinkulturen wurden dann für die Identifizierung und 
Differenzierung verwendet. 
 
Abbildung 2: Kultivierung der Proben 
 
Probe in Bolton-Bouillon                                                       Probe Direktausstrich   
           
             
 
Ösenausstrich auf mCCDA-Nährboden 
             
             
 
verdächtige Kolonie 6XENXOWXUDXIP&&'$-Nährboden 
             
                   
 
Subkultur auf Müller-Hinton-Nährboden 
             
             
 




Die wichtigsten Differenzierungsmerkmale sind in Tabelle 1 (Kapitel 2.3) dargestellt. Zur 
Bestätigung und biochemischen Identifizierung thermophiler &DPS\OREDFWHU spp wurden 
folgende Verfahren angewandt: 
 
48 h  42°C 
mikroaerob 
24 h  42°C 
mikroaerob 
48 h  42°C 
mikroaerob 
24 h  42°C 
mikroaerob 




Verdächtige Kolonien wurden von den ersten Subkulturen auf mCCDA-Nährboden auf einem 
entfetteten Objektträger nach Gram gefärbt.  
 
%HZHJOLFKNHLW
Die Beweglichkeit verdächtiger Kolonien wurde in physiologischer Kochsalzlösung unter 
dem Mikroskop im hängenden Tropfen untersucht. 
  
.DWDODVH5HDNWLRQ
Von einer Müller-Hinton-Agarplatte wurde eine Kolonie mit einer Impföse in 3 %ige H2O2-
Lösung auf einem Objektträger verrieben.  Das Enzym Katalase setzt Sauerstoff frei, was sich 
durch Gasblasenbildung verdeutlicht.   
 
2[LGDVH5HDNWLRQ
Eine Kolonie wurde mit einer Impföse auf einem Oxidase-Reagenz enthaltenden Teststreifen 
verrieben. Bei positiver Reaktion, angezeigt durch Blaufärbung des Teststreifens, kommt es 
zur Oxidation reduzierter Cytochrome in Anwesenheit von Sauerstoff. 
 
:DFKVWXPEHL&
Das Wachstumsverhalten bei 25°C wurde von verdächtigen Kolonien überprüft, indem sie auf 




Eine Kolonie wurde mit einer Impföse auf einer Müller-Hinton-Agarplatte ausgestrichen und 
dann für 24 h bei 42°C unter aeroben Bedingungen bebrütet.  
 
+LSSXUDWK\GURO\VH
Diese Reaktion dient zur Differenzierung zwischen & FROL und & MHMXQL. Eine Öse 
Koloniematerial wurde in 0,4 ml 1 %iger Natriumhippuratlösung inokuliert und für 2 h bei 
37°C inkubiert. Anschließend wurden 0,2 ml Ninhydrinreagenz zugegeben und die Probe für 
weitere 10 min bei 37°C inkubiert. Eine positive Hippuratreaktion (nur bei & MHMXQL) wird 
durch eine dunkelviolette Färbung der Probe angezeigt (Hippurat wird durch das Enzym 





Zur Aufbewahrung wurden alle gefundenen &DPS\OREDFWHU-Isolate bei -80°C gelagert. Dazu 
wurde eine Öse Koloniematerial in mit Keramikperlen (mit rauher Oberfläche, in die sich die 
Bakterien einlagern) und Kryo-Medium gefüllte Roti-store-Schraubkappenröhrchen gebracht. 
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Nach ca. 30 min wurde das Medium abpipettiert, so dass nur noch die bakterienenthaltenden 




Bei allen angewandten molekularbiologischen Methoden wurden immer eine 
Negativkontrolle mit Aqua bidest. und zwei Positivkontrollen von Referenzstämmen (&FROL 
und & MHMXQL) mit überprüft. Alle verwendeten Primer und Primeradapter hatten eine 





Für die spätere Genotypisierung der Isolate wurde die DNA extrahiert und ebenfalls bei -80°C 
aufbewahrt. Dazu wurde ein handelsüblicher DNA-Purification Kit verwendet. Die Reinheit 
der doppelsträngigen DNA wurde im Spektralphotometer durch Messung der Extinktion bei 
den Wellenlängen 260 nm und 280 nm bestimmt. Lag der Quotient der gemessenen 
Absorption bei 260 nm und 280 nm zwischen 1,7 und 1,9, konnte man von gut gereinigter 
DNA ausgehen. ,Q O(OXWLRQVSXIIHUZDUHQFD J'1$HQWKDOWHQGLHVHQWVSULFKWHLQHU




Diese Methode (modifiziert nach MARSHALL et al., 1999) dient zur Differenzierung 
zwischen Bakterien aus den Gattungen &DPS\OREDFWHU, $UFREDFWHU und +HOLFREDFWHU Sie 
wurde hier angewandt, um die phänotypisch als &DPS\OREDFWHU identifizierten Isolate zu 
überprüfen. Dabei wurde zuerst eine PCR mit einem Primerpaar, das ein 1004 bp großes 
Fragment aus der codierten Region des 16S-rRNA-Gens von &DPS\OREDFWHU, $UFREDFWHU und 
+HOLFREDFWHU amplifiziert, durchgeführt. Nach der PCR erfolgte eine Restriktion der 




Primer Primer-Sequenz Literatur 
CAH 1F 
CAH 2R 
5‘- AAT ACA TGC AAG TCG AAC GA - 3‘ 
5‘- TTA ACC CAA CAT CTC ACG AC - 3‘ 
Marshall et al., 
1999 
 
Für den PCR-Ansatz wurde ein Mastermix verwendet, der schon alle für die PCR 




Folgende Volumina wurden pro Probe für die PCR benötigt: 
 
Primer CAH 1F 0.125 O 
Primer CAH 2R 0.125 O 
Mastermix    20,8 O$UEHLWVNRQ]HQWUDWLRQ 
DNA-Template        1 O 
 
Zusammensetzung des Mastermix (Arbeitskonzentration): 
 
1,25 U Taq DNA-Polymerase 
75 mM Tris-HCl (pH 8,8 bei 25°C) 
20mM (NH4)2SO4 
1,5 mM MgCl2 
0,01 % Tween 20 
0,2 mM von jeweils dATP, dCTP, dGTP und dTTP 
Fällungsmittel und roter Farbstoff 
 
Die Komponenten wurden in die Vertiefungen eines 48er Tubeplates pipettiert und vermischt. 
Das Tubeplate wurde mit Plastikstreifen verschlossen und in den Thermocycler verbracht. Die 
PCR lief unter folgendem Cyclingschema ab: 
 































5‘- A C T G G N
 
- 3‘ 
3‘- T G A C  C N - 5‘ 
5‘- C
 
T N A G - 3‘ 




Ablauf der Restriktion in 2 Ansätzen (pro Probe): 
 
 Ansatz 1 mit Bsr I Ansatz 2 mit Dde I 
PCR-Amplifikat 10 O 10 l 
Puffer (NEBuffer3 10x)*   2 l    2 l 
%VU I (5000 U/ml)   2 l  - 
'GH I (10.000 U/ml) -   1 l 
Aqua bidest.   6 O   7 O 
Zeit der Restriktion   1 h   1 h 
Temperatur der Restriktion 65°C 37°C 
 
* Zusammensetzung des Puffers (NEBuffer3 10x): 
100 mM NaCl; 50 mM Tris-HCL; 10 mM MgCl2; 1 mM DTT; pH 7,9 bei 25°C 
 
Nach der einstündigen Restriktion erfolgte die Hitzeinaktivierung der Enzyme. Für %VU I bei 
80°C und für 'GH I bei 65°C für jeweils 20 min. Anschließend erfolgte die Gelelektrophorese 




Bei der 16S-rRNA PCR-RFLP Methode (Kapitel 3.2.3.2) erhält man von den beiden Spezies 
& MHMXQL und & FROL dieselben Restriktionsfragmente, so dass bei dieser Methode nicht 
zwischen diesen beiden Spezies differenziert werden kann. Um sie zu differenzieren, wurde 
ein zusätzliches Primerpaar (MARSHALL et al., 1999) verwendet, das einen Teil des 
Hippurikase-Gens (nur bei & MHMXQL vorkommend) amplifiziert. Die Hippurikase-Sequenz 





Primer Primer-Sequenz Literatur 
HIP 1F 
HIP 2R 
5‘- ATG ATG GCT TCT TCG GAT AG - 3‘ 
5‘- GCT CCT ATG CTT ACA ACT GC - 3‘ 
Marshall et al., 
1999 
  
Für die PCR wurden folgende Volumina pro Probe benutzt: 
 
Primer HIP 1F 0,105 l  
Primer HIP 2R 0,105 l  
Mastermix       20 O$UEHLWVNRQ]HQWUDWLRQ 
DNA-Template        1 O 
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Die Komponenten wurden ebenfalls in einem 48er Tubeplate vermischt und in den 
Thermocycler gestellt. Das nachstehende Cyclingschema wurde angewandt:  
 



























Diese Genotypisierungsmethode, die auf der RFLP-Analyse des Flagellingens (IOD A) YRQ&
FROL und &MHMXQL basiert, wird mit einer weiteren Genotypisierungsmethode (Kapitel 3.2.3.5) 
in ihrer Aussagekraft und Anwendbarkeit verglichen. Bei dieser Methode (modifiziert nach 
NACHAMKIN et al., 1996 und MEINERSMANN et al., 1997) handelt es sich ebenfalls um 
eine PCR-RFLP, nur dass hier ein anderes Primerpaar und nur ein Restriktionsenzym 




Primer Primer-Sequenz Literatur 
FLA 4F 
FLA 1728R 
5‘- GGA TTT CGT ATT AAC ACA AAT GGT GC – 3‘ 




Verwendete Volumina pro Probe für die PCR: 
 
Primer FLA 4F 0,63 O 
Primer FLA 1728R 0,63 O 
Mastermix    8,8 O$UEHLWVNRQ]HQWUDWLRQ 
DNA-Template      1 O 
 






Die PCR lief unter folgendem Cyclingschema ab: 
 




























'GH I 5‘- C   T N A G - 3‘ 
3‘- G A N T  C - 5‘ 
 
 
Ablauf der Restriktion mit 'GH I (pro Probe): 
 
PCR-Amplifikat  11 O 
Puffer (BufferD 10x)* 1,6 l 
'GH I (10.000 U/ml) 0,6 l (6 U/ l)  
BSA (10 mg/ml) 0,16 l 
Aqua bidest.    13 O 
Zeit der Restriktion 90 min 
Temperatur der Restriktion 37°C 
 
* Zusammensetzung des Puffers (BufferD 10x): 
150 mM NaCl; 6 mM Tris-HCl; 6 mM MgCl2; 1 mM DTT; pH 7,9 bei 25°C 
 
Die Hitzeinaktivierung des Enzyms erfolgte für 20 min bei 65°C. Die anschließende 




Diese patentrechtlich (Keygene BV, Niederlande) geschützte Genotypisierungsmethode 
(modifiziert nach DUIM et al., 1999 sowie KOKOTOVIC und ON, 1999) gliedert sich in vier 
Schritte, die nachstehend aufgelistet sind. Zuerst wird eine Restriktion der DNA mit zwei 
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Endonukleasen durchgeführt, danach erfolgt eine Ligation spezifischer Oligonukleotid-
Adapter an die Restriktionsfragmente, und dann folgen zwei PCR-Schritte mit einem 
präselektiven und einem selektiven adapter-spezifischen Primerpaar.  
 









5‘- G C G 
 
C - 3‘ 
3‘-  C  G C G - 5‘ 
5‘ - A
 
A G C T T - 3‘ 
3‘ - T T C G A  A - 3‘ 
 
Ablauf der Restriktion (pro Probe): 
 
+KDI (20.000 U/ml) 0,2 O 
+LQGIII (10.000 U/ml) 0,2 l 
Aqua bidest.    8 l 
BSA (10 mg/ml) 0,1 O 
Puffer (NEBuffer2 10x)* 0,8 O 
DNA-Template    1 O 
Zeit der Restriktion 60 min 
Temperatur der Restriktion 37°C 
 
*Zusammensetzung des Puffers (NEBuffer2 10x): 
50 mM NaCl; 10 mM Tris-HCl; 10 mM MgCl2; 1 mM DTT; pH 7,9 bei 25°C 
 









5‘ - GAC GAT GAG TCC TGA TCG - 3‘ 
5‘ - ATC AGG ACT CAT CG - 3‘ 
5‘ - CTC GTA GAC TGC GTA CC - 3‘ 






Ablauf der Ligation (pro Probe): 
 
ATP (50 mM) 0,2 l 
DTT (50 mM) 0,2 O 
Aqua bidest.    9 l 
Ligase (1 U/ l)    1 l 
Ligasepuffer 10x  1,2 l 
Adaptermix *    2 O 
Restriktionslösung (Schritt 1)  10 O 
Zeit der Ligation 120 min 
Temperatur der Ligation 37°C 
 
*Adaptermix: hier handelt es sich um die Mischung der einzelnen Adapter in bestimmten 
Gewichtsanteilen. +LQGad 1 und +LQGad 2 zu je einem Teil, +KDad 1 und +KDad 2 zu je zehn 
Teilen. 
  
3. Schritt: Präselektive PCR 
 
Zuerst erfolgte eine Verdünnung der Ligationslösung aus dem zweiten Schritt mit 180 O
Aqua bidest. Dann wurden 4 OGHUYHUGünnten Lösung in ein neues Tubeplate pipettiert und 
die folgenden Komponenten zugegeben: 
 
Mastermix 15 O$UEHLWVNRQ]HQWUDWLRQ 
MgCl2 (25 mM) 0,8 O 
+KDpre    2 O 








5‘ - GAT GAG TCC TGA TCG C - 3‘ 
5‘ - GAC TGC GTA CCA GCT T - 3‘ 
 








Folgendes Cyclingschema wurde verwendet: 
 

















4. Schritt: Selektive PCR 
 
Die präselektive PCR-Lösung (3. Schritt) wurde mit 180 O$TXDELGHVWYHUGünnt. 4 OGHU
verdünnten Lösung wurden in ein neues Tubeplate pipettiert und folgende Komponenten 
dazugegeben: 
 
Mastermix 15 O$UEHLWVNRQ]HQWUDWLRQ 
MgCl2 (25 mM) 0,8 O 
+KDsel    2 O 







5‘ - GAT GAG TCC TGA TCG CA - 3‘ 
5‘ - GAC  TGC GTA CCA GCT TA - 3‘ 
 
Das neue Tubeplate wurde in den Thermocycler verbracht, und die PCR lief unter folgenden 
Bedingungen ab: 
 
Schritt Temperatur Zeit 
Denaturierung 
Primer-Hybridisierung                                10 Zyklen 
Elongation                                                   
 
Denaturierung 



























Die Analyse von DNA-Fragmenten erfolgte elektrophoretisch in horizontalen Gelen. Es 
wurden zwei verschiedene Gelelektrophoresemethoden verwendet. Zum einen die 
Elektrophorese mit Agarosegelen und zum anderen die PAGE (Polyacrylamid-Gel-
Elektrophorese) mit Polyacrylamidgelen. Die Färbung der Agarosegele erfolgte mit 
Ethidiumbromid, die der Polyacrylamidgele mit Silber (Tabelle 17). 
 
Tabelle 17: Verwendete Gele und Färbungen 
 
Methode Gel Gelkonzentration Gelgröße Färbung 
16S-rRNA-Gen 
PCR-RFLP 
Agarose 2,5 % 12x14 cm Ethidiumbromid 
Hippurikase-PCR Agarose 1,5 % 12x14 cm Ethidiumbromid 
FLA-Typing Agarose 1,8 % 12x14 cm Ethidiumbromid 




Außer für die AFLP-Typisierung wurde für alle PCR-Methoden die Agarose-
Gelelektrophorese verwendet. Je nach Länge der Fragmente wurden 1,5- bis 2,5 %ige 
Agarosegele verwendet (Tabelle 17). Dazu wurde die entsprechende Menge Agarose in 
100 ml TBE-Elektrophoresepuffer durch Erhitzen gelöst. Der Agarose wurde noch 
Ethidiumbromid (2,5 O ml Agaroselösung) zugefügt. Die Agaroselösung wurde auf 50°C 
abgekühlt und dann luftblasenfrei in den Gelträger gegossen. Die Gele wurden bei 
Raumtemperatur abgekühlt bis die Agarose fest war. Die Elektrophoresekammer wurde mit 
TBE-Elektrophoresepuffer gefüllt. Dem Puffer wurde ebenfalls Ethidiumbromid 
(2,5 O ml Puffer) hinzugefügt. Das Gel wurde horizontal in die Kammer gelegt, so dass 
die Geltaschen auf der Seite der Kathode lagen. Da der PCR-Mastermix aufgrund seiner 
Zusammensetzung eine höhere Dichte als der Elektrophoresepuffer hat und schon einen 
Farbstoff enthält, wurden die PCR-Produkte ohne Zugabe eines Ladepuffers direkt in die 
Geltaschen gegeben. Von jeder Probe wurden 18 OLQHLQH*HOWDVFKHSLSHWWLHUW,QGLHEHLGHQ
äußeren Geltaschen wurden zwei Längenmarker pipettiert. Zum einen Längenmarker X und 
zum anderen Längenmarker XII (beide nach Herstellerangaben mit Ladepuffer und Aqua 
bidest. gemischt). Zusätzlich wurden die Negativkontrolle der PCR und die Amplifikate der 
Referenzstämme aufgetragen. Die Elektrophorese wurde bei 94 V für 2 h durchgeführt. Nach 








Diese Art der Elektrophorese wurde bei den PCR-Amplifikaten der AFLP-Typisierung 
angewandt. Dazu wurde ein Gel-DNA-Analyse-Kit verwendet. Aufgrund der Größe und 
Konzentration der Gele sowie der hohen Stromstärke wurden andere Geräte als bei der 
Agarose-Gelelektrophorese verwendet. Außerdem benötigt man bei diesem System keinen 
TBE-Elektrophoresepuffer, und die Färbung nach der Elektrophorese erfolgt mit einem 
Silberfärbungskit. 
 
Das 12,5 %ige Polyacrylamidgel wurde auf die durch Wasserkühlung auf 15°C gekühlte 
Elektrophoresekühlplatte gelegt. Zuvor wurde die Platte noch dünn mit Paraffinöl bestrichen, 
um eine bessere Haftung des Gels zu gewährleisten. Dann wurden die beiden Pufferstreifen 
(Anode und Kathode) an den Längsseiten des Gels aufgelegt. 4 O YRQ MHGHU 3&5-Probe 
wurden in eine Geltasche pipettiert. In die beiden äußeren und in die mittlere Geltasche 
wurden je 4 O /ängenmarker XII gegeben. Die Negativkontrolle und die Amplifikate der 
Referenzstämme wurden ebenfalls aufgetragen. Bei einer Stromstärke von 600 V wurde die 
Elektrophorese für 80 min durchgeführt. Danach wurden die PCR-Amplifikate mit der 





Die Agarosegele wurden in der Dunkelkammer unter UV-Licht, die Polyacrylamidgele unter 
Weißlicht betrachtet. Die Dokumentation und Auswertung der Bandenmuster der AFLP-
Typisierung und des FLA-Typings erfolgte mit derselben Methode. Mit einer CCD-
Videokamera wurden die DNA-Bandenmuster aufgenommen und mit einer speziellen 
Dokumentationssoftware in ein für die Auswertungssoftware lesbares Dateiformat (TIF -
Tagged Image File- Format) zur Bildmusteranalyse überführt. Um die Analyse der Gelspuren 
durchzuführen, wurden diese mit der Auswertungssoftware erst konvertiert und normalisiert. 
Darunter versteht man die Angleichung ungleicher, schiefer, verzerrter und verschieden weit 
gelaufener Banden. Dazu wurde den Gelspuren ein Raster aufgelegt, und der Verlauf der 
einzelnen Spuren wurde dem Raster individuell angepasst. 
 
Auf jedem Gel befanden sich an den Seiten und in der Mitte Längenmarker, welche mit 
Standard-Referenz-Längenmarkern in Beziehung gesetzt wurden. Durch die Beziehung der 
Bandenpositionen aller Marker auf die korrespondierenden Banden des Standard-Referenz-
Längenmarkers wurden sämtliche Gele direkt vergleichbar und konnten in einer Datenbank 
verglichen werden. Die Bandenmuster der zu untersuchenden Proben wurden den 
Längenmarkern des jeweiligen Gels angepasst und beschriftet. 
 
Dann wurden die Ähnlichkeiten zwischen den AFLP- bzw. FLA-Mustern bestimmt. Um diese 
Verwandtschaftsgrade der DNA-Bandenmuster der AFLP-Typisierung und des FLA-Typings 
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näher zu charakterisieren, wurde eine Clusteranalyse durchgeführt. Die Software 
berücksichtigt dabei nicht nur die Anzahl der übereinstimmenden Banden in Beziehung zur 
Gesamtbandenzahl, sondern auch die Umgebung jeder einzelnen Bande. Basierend auf der 
Summe der resultierenden Abstandsdifferenzen wird ein Ähnlichkeitsfaktor zwischen Paaren 
von Bandenmustern berechnet. Diese Ähnlichkeitskoeffizienten, die man als 
Verwandtschaftsgrade interpretieren kann, können als Dendrogramme dargestellt werden. Die 
Gesamtheit der Ähnlichkeitskoeffizienten aus dem Einzelvergleich der Muster aller Isolate 
untereinander wird als Similaritäts-Matrix bezeichnet. Zur Veranschaulichung der 
Similaritäts-Matrix werden in einem Dendrogramm Proben zu Clustern zusammengestellt. 
Zur Berechnung der Verwandtschaftsgrade wurde hier der UPGMA-Cluster Algorithmus 
(unweighted pair group using arithmetic averages) gewählt, der zur Berechnung arithmetische 
Mittelwerte zu Grunde legt. 
 
Zur graphischen Darstellung der Verwandtschaftsgrade der Isolate (Dendrogramme) wurde 
die Toleranzposition der Software zum Vergleich der Bandenmuster bei 1,4 % festgelegt. Mit 
diesem Wert legt man die Sensibilität fest, mit der die Isolate miteinander verglichen werden.  
 
Aufgrund der ermittelten verschiedenen DNA-Muster der AFLP-Typisierung und des FLA-
Typings, denen eine unterschiedliche Anzahl von Isolaten zugeordnet werden konnte, wurden 
die Isolate in AFLP- bzw. FLA-Cluster eingeteilt. Isolate, die eine Similarität von über 90 % 
aufwiesen, wurden als ein Cluster (klonal) bezeichnet. Der Grad der Ähnlichkeit zweier 
Cluster wird im Dendrogramm durch die Höhe der senkrechten Verbindungslinie zwischen 
den Gruppen ausgedrückt und kann an der Skala abgelesen werden. Die beiden 
Genotypisierungsmethoden (AFLP-Typisierung und FLA-Typing) wurden in ihrer 




Die Auswertung der Daten zur Feststellung des Vorkommens von &DPS\OREDFWHU spp. 




Alle verwendeten Geräte, Medien und Gebrauchsgegenstände sowie die Hersteller sind in der 













Insgesamt wurden in den neun untersuchten Betrieben und am Schlachthof 675 
Schweinekotproben, 367 Umgebungsproben, 224 Schlachttierkörper und 70 Lebern in der 
Schlachtlinie auf das Vorkommen von thermophilen &DPS\OREDFWHU spp. überprüft 








Im Mastbetrieb A wurden während der Mastperiode 120 und am Schlachthof 26 Kotproben 
entnommen. Von den Proben im Betrieb waren 93 (77,5 %) &DPS\OREDFWHU-positiv, im 
Schlachthof waren es 21 (80,1 %). Die Prävalenz lag bei der ersten Untersuchung am Tag des 
Einstallens (Gewicht der Schweine ca. 28 kg) bei 93,3 %, nach vier Wochen bei 56,7 %, nach 
acht und 12 Wochen bei 80 % und am Schlachthof bei 80,1 % (Abbildung 3). In den 114 
&DPS\OREDFWHU-positiven Kotproben wurden 151 Isolate gefunden, die alle als & FROL 
identifiziert wurden. Von den 30 untersuchten Tieren waren 14 (46,7 %) intermittierende 
Ausscheider, 16 (53,3 %) Tiere schieden permanent, bei jeder Probenentnahme in der 
Mastperiode, &FROL aus.  
 
Abbildung 3:  Prävalenz von & FROL (in %) bei Schweinen im Mastbetrieb $ zu den 









































Während der Mastperiode wurden 120 und am Schlachthof 23 Kotproben auf das 
Vorkommen von thermophilen &DPS\OREDFWHU spp. untersucht. 87 (72,5 %) der 120 
Kotproben im Betrieb und 20 (87 %) am Schlachthof waren &DPS\OREDFWHU-positiv. Am Tag 
der Einstallung betrug die Prävalenz 53,3 %, nach vier Wochen 66,7 %, nach acht Wochen 
93,3 %, nach 12 Wochen 76,7 % und am Schlachthof 87 % (Abbildung 4). Bei allen 135 
entdeckten Isolaten aus den 107 positiven Kotproben handelte es sich ebenfalls um &FROL. 11 
(36,7 %) Schweine waren Dauerausscheider, 19 (63,3 %) schieden &FROL intermittierend aus.  
 
Abbildung 4:  Prävalenz von & FROL (in %) bei Schweinen im Mastbetrieb % zu den 
















In diesem Betrieb wurden 30 Tiere vom Tag der Geburt bis zur Schlachtung auf das 
Vorkommen von &DPS\OREDFWHU spp. überprüft. Von den 30 markierten Tieren wurden im 
Betrieb 169 und am Schlachthof 22 Kotproben untersucht. Hinzu kamen die drei Muttersauen 
der Ferkel sowie drei weitere Sauen, von denen bei vier Untersuchungen 24 Kotproben auf 
thermophile &DPS\OREDFWHU spp. geprüft wurden (Tabelle 18). 
 
Am Tag der Geburt konnten bei allen 30 neugeborenen Ferkeln keine (0 %) &DPS\OREDFWHU 
spp. in den Kottupferproben gefunden werden. Nach einer Woche waren sechs (20 %) Ferkel 
&DPS\OREDFWHU-positiv. Diese sechs Ferkel stammten alle aus dem Wurf von Sau 1. Im Alter 
von zwei Wochen schieden acht (26,7 %) Ferkel &FROL aus, darunter waren sieben Tiere von 
Sau 1 und ein Ferkel aus dem Wurf von Sau 2. Die Prävalenz stieg nach dem Absetzen der 
Ferkel von der Muttersau mit drei Wochen signifikant sprunghaft an. Mit drei Wochen waren 
25 (89,3 %) Schweine, nach 12 Wochen 21 (80,8 %), nach 18 Wochen 21 (84 %) und am 


























waren alle Ferkel von den drei Sauen in gleich hohem Maße &DPS\OREDFWHU-Ausscheider. In 
121 positiven Kotproben, von insgesamt 215, wurden 131 &DPS\OREDFWHU-Isolate gefunden, 
die alle als &FROL identifiziert wurden. 
 
Tabelle 18: Vorkommen von & FROL in Sauen zu den verschiedenen Probenentnahmedaten 






Sau 1 Woche a. p. Geburtstag 1 Woche p. p. 2 Woche p. p. 
Geborene 
Ferkel 
1 + + + + 11 (1-11*) 
2 + + + +   10 (12-21*) 
3 + + + +     9 (22-30*) 
4 + + - + n. u. 
5 + + + - n. u. 
6 + + + + n. u. 
Gesamt 6 6 6 6 30 
Positiv 6 6 5 5  
In Prozent 100 % 100 % 83,3 % 83,3 %  
 
a. p. = ante partum; p. p. = post partum; n. u. = nicht untersucht; * = die Zahlen in Klammern 
sind die Nummern der markierten und untersuchten Ferkel (Tabelle 31, Anhang). 
 
Abbildung 5: Prävalenz von &FROL (in %) der 30 Schweine im Zucht- und Mastbetrieb G zu 









































Nach dem Absetzen nach drei Wochen in die Ferkelbuchten waren bis zur 18. Woche 15 
(57,7 %) Tiere Dauerausscheider, 11 (42,3 %) Schweine schieden &FROL intermittierend aus. 
Bei den Sauen schieden vier (66,7 %) Tiere permanent und zwei (33,3 %) Sauen 




Zur Feststellung der Prävalenz wurden, mit dem Erreichen des Mastendgewichtes, in jedem 
Betrieb und später auf dem Schlachthof 15 markierte Schweine untersucht. Die Prävalenz war 
am Schlachthof geringfügig (nicht signifikant) niedriger als in den Betrieben, und es gab 
keine Erhöhung durch den Transportstress zum Schlachthof.  
 
Von Betrieb C waren im Betrieb 15 (100 %) Schweine und am Schlachthof 13 (92,9 %) Tiere, 
von Betrieb D zehn (66,6 %) und acht (61,6 %), von Betrieb E 11 (73,4 %) und neun 
(64,3 %), von Betrieb F 12 (80 %) und zehn (76,9 %), von Betrieb H 14 (93,3 %) und 12 
(85,8 %) und von Betrieb I 11 (73,3 %) und neun (69,2 %) Schweine &DPS\OREDFWHU-positiv 
(Abbildung 6). 
 
In den Betrieben wurden 90 und am Schlachthof 81 Kotproben auf das Vorkommen von 
thermophilen &DPS\OREDFWHU spp. untersucht. 73 (81,1 %) der 90 Kotproben im Betrieb und 
61 (75,3 %) am Schlachthof waren &DPS\OREDFWHU-positiv. Alle 134 gefundenen Isolate aus 
den Kotproben wurden als &FROL identifiziert. 
 
Abbildung 6:  Prävalenz von &FROL (in %) von Schweinen in den Mastbetrieben C, D, E und 














































Von allen untersuchten Proben konnten in sechs (4,2 %) Tupferproben von 142 und im 
Intestinum einer Ratte & FROL nachgewiesen werden. Alle anderen Proben waren negativ 
(Tabelle 19).  
 










Futtermittel 84 - - - 
Wasser 35 - - - 
Tupferproben 
 Trenngitter v. R. 
 Trenngitter n. R. 
 Boden v. R. 
 Boden n. R. 
 Stallgang v. R. 
 Stallgang n. R. 
 Futtertrog v. R. 
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Schadnager   39  1 (2,6 %) A 1 - 
Kot Stallkatzen     5 - - - 
Fliegen 377 - - - 

v. R. = vor Reinigung/Desinfektion; n. R. = nach Reinigung/Desinfektion; A = Betrieb A; 
B = 2 positive Proben vor, und 1 nach der Reinigung/Desinfektion im Betrieb B; E = 1 positive 






Die Anzahl &DPS\OREDFWHU-positiver Tiere aus dem Mastbetrieb A war am Schlachthof mit 
80,1 % gleich hoch wie bei der letzten Probennahme im Betrieb (80 %). Die Prävalenz der 
Tiere aus dem Mastbetrieb B war mit 87 % höher als im Bestand (76,7 %). Im Zucht- und 
Mastbetrieb G konnten in 81,8 % der untersuchten Kotproben am Schlachthof 
&DPS\OREDFWHU-Keime gefunden werden, im Gegensatz zu 84 % bei der letzten Untersuchung 
im Betrieb. Die &DPS\OREDFWHU-Prävalenz in Kotproben der Tiere aus den anderen Betrieben 
66 
(Mastbetrieb C, D, E und F; Zucht- und Mastbetrieb H und I) war am Schlachthof geringfügig 
niedriger als in den Betrieben, und es gab keine Erhöhung durch den Transportstress zum 
Schlachthof (Abbildungen 3-6).  
 
Insgesamt wurden am Schlachthof 152 Kotproben auf das Vorkommen von thermophilen 
&DPS\OREDFWHU spp. untersucht, davon waren 120 (78,9 %) &DPS\OREDFWHU-positiv. In den 




Von den 110 untersuchten Oberflächentupfern von Schlachttierkörperhälften vor der Kühlung 
konnten 19 (17,3 %) &DPS\OREDFWHU-positive gefunden werden. Alle 19 Isolate wurden als &
FROL identifiziert. Auf den Schlachttierkörpern, die nach 24-stündiger Kühlung untersucht 
wurden, konnten keine &DPS\OREDFWHU spp. nachgewiesen werden (Tabelle 20). 
 
Auf 19 (27,1 %) der 70 untersuchten Lebern konnten &DPS\OREDFWHU spp. gefunden werden. 
Dabei handelte es sich um 17 &FROL- und zwei &MHMXQL- Isolate (Tabelle 20). 
 









Schlachttierkörper v. K. 110 19 (17,3 %) 19 (100 %) - 
Schlachttierkörper n. K. 114 - - - 
Lebern   70 19 (27,1 %) 17 (89,5 %) 2 (10,5 %) 
 
v. K. = vor Kühlung; n. K. = nach Kühlung 
 
Lebern sind signifikant höher mit thermophilen &DPS\OREDFWHU spp. belastet als die 




Es wurden 60 Tupferproben von verschiedenen Arbeitsgegenständen und –plätzen auf 
thermophile &DPS\OREDFWHU spp. überprüft. Auf drei Arbeitstischen in der 
Geschlingebearbeitung und auf einer Messerschneide konnte & FROL gefunden werden, 
während im Bereich der Feinzerlegung, nach der Kühlung der Schlachttierkörper, keine 
&DPS\OREDFWHUspp. nachgewiesen werden konnten (Tabelle 21). 
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Tabelle 21: Vorkommen von thermophilen &DPS\OREDFWHU spp. in Proben aus der 










Tische Feinzerlegung 21 - - - 
Tische Geschlingebearbeitung   8 3 (37,5 %) 3 - 
Messer Feinzerlegung 10 - - - 
Messer Fleischbeschau und Eviszeration   9 1 (11,1 %) 1 - 
Handschuhe   4 - - - 
Sägeblatt   5 - - - 






Zur Feststellung der Prävalenz von thermophilen &DPS\OREDFWHU spp. auf Putenkarkassen 
wurden 210 Oberflächentupferproben von 35 Karkassen (aus sieben Herden, fünf Tiere pro 
Herde) an sechs verschiedenen Orten der Schlachtlinie genommen und auf das Vorkommen 
von &DPS\OREDFWHU spp. untersucht. Auf 141 (67,1 %) Karkassen konnten thermophile 
&DPS\OREDFWHU spp. gefunden werden. Insgesamt wurden aus den 141 positiven Tupferproben 
255 &DPS\OREDFWHU-Isolate isoliert. Bei den Isolaten handelte es sich um 191 (74,9 %) &
MHMXQL-, 63 (24,7 %) &FROL-Isolate und um ein (0,4 %) &XSVDOLHQVLV-Isolat.  
 
Nach dem Ausbluten waren von 35 untersuchten Karkassen 31 (88,6 %) &DPS\OREDFWHU-
positiv. Durch die Brühung der Karkassen bei 52°C für 2,5 Minuten kam es zu einer 
signifikanten Abnahme &DPS\OREDFWHU-belasteter Schlachttierkörper. Auf 16 (45,7 %) von 35 
Karkassen konnten nach dem Brühbad thermophile &DPS\OREDFWHU spp. nachgewiesen 
werden. Nach dem Rupfen stieg die Anzahl &DPS\OREDFWHU-positiver Schlachttierkörper 
wieder signifikant an. Danach konnten auf 25 (71,4 %) Karkassen &DPS\OREDFWHU spp. 
gefunden werden. Nach der Eviszeration waren von 35 Schlachttierkörpern 28 (80 %) und 
nach der 20-minütigen Luftkühlung 30 (85,7 %) &DPS\OREDFWHU-positiv. Die 24-stündige 
Luftkühlung bei 4°C führte zu einem signifikanten Rückgang &DPS\OREDFWHU-belasteter 
Karkassen. Nach einem Tag in der Kühlung waren auf 11 (31,4 %) von 35 untersuchten 
Schlachttierkörpern thermophile &DPS\OREDFWHU spp. nachweisbar (Abbildung 7). 
 
Bei den sieben untersuchten Herden handelte es sich um vier Herden mit weiblichen Puten 
und um drei Herden mit männlichen Putern. Es konnten keine geschlechtsspezifischen 
Unterschiede in der Belastung der Karkassen mit thermophilen &DPS\OREDFWHU spp. zwischen 
Puten und Putern festgestellt werden.  
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Abbildung 7: Prävalenz von thermophilen &DPS\OREDFWHU spp. auf Putenkarkassen an 


















Im Schlachthof wurden zehn Brühwasserproben und 17 Umgebungsproben auf thermophile 
&DPS\OREDFWHU spp. untersucht. In sechs (60 %) der untersuchten Wasserproben konnten 
&DPS\OREDFWHU-Isolate nachgewiesen werden. Davon waren fünf (83,3 %) Isolate & MHMXQL, 
und bei einem (16,6 %) handelte es sich um &FROL. Von den 17 Umgebungsproben waren 13 
(76,5 %) &DPS\OREDFWHU-positiv, zehn (76,9 %) Isolate wurden davon als & MHMXQL und drei 
(23,1 %) als & FROL identifiziert. Auf sechs (85,7 %) Gummirupfern, auf allen (100 %) 
genommenen Bodenproben, an einer (33,3 %) Wand und an der Sohle von einem (50 %) 
Stiefel konnten &DPS\OREDFWHU spp. gefunden werden (Tabelle 22).  
 











Brühwasser 10 6 (60 %)    5 (83,3 %)    1 (16,6 %) 
Gummirupfer   7    6 (85,7 %)    5 (83,3 %)    1 (16,6 %) 
Boden-Rupfer   3   3 (100 %)    2 (66,6 %)    1 (33,3 %) 
Boden-Kühlraum   2   2 (100 %) 1 (50 %) 1 (50 %) 
Wände   3    1 (33,3 %)   1 (100 %) - 
Stiefel   2 1 (50 %)   1 (100 %) - 
























3UREHQHQWQDKPHRUWH QDFKGHP$XVEOXWHQ QDFKGHP%UKEDG QDFK







In 26 (6,2 %) von 419 untersuchten Proben wurden thermophile &DPS\OREDFWHU spp. 
gefunden, dabei handelte es sich um 17 (65,4 %) &FROL- und um neun (34,6 %) & MHMXQL-
Isolate. Von 229 Brustmuskelproben waren 12 (5,2 %) &DPS\OREDFWHU-positiv, acht (66,7 %) 
Isolate wurden als &FROL und vier (33,3 %) als & MHMXQL identifiziert. Fünf (5,8 %) von 86 
Putenoberkeulen enthielten &DPS\OREDFWHU spp., vier (80 %) davon &FROL und eine (20 %) &
MHMXQL. Aus zwei (4,2 %) Putenunterkeulen, von 48 untersuchten, konnte & MHMXQL isoliert 
werden. Bei den vier (16 %) gefundenen Isolaten aus den 25 untersuchten Lebern handelte es 
sich um zwei (50 %) & MHMXQL- und zwei (50 %) & FROL-Isolate. In zwei (11,8 %) von 17 
Flügeln wurde jeweils in einem (50 %) & MHMXQL und in einem (50 %) &FROL gefunden. In 
einem (11,1 %) Magen, von neun untersuchten, wurde &MHMXQL nachgewiesen (Tabelle 23).  
 










Brustmuskel 229 12 (5,2 %)    8 (66,7 %)    4 (33,3 %) 
Oberkeule   86   5 (5,8 %) 4 (80 %) 1 (20 %) 
Unterkeule   48   2 (4,2 %)   2 (100 %) - 
Lebern   25  4 (16 %) 2 (50 %) 2 (50 %) 
Flügel   17     2 (11,8 %) 1 (50 %) 1 (50 %) 
Mägen     9    1 (11,1 %) -   1 (100 %) 
Herzen     5 - - - 
Gesamt 419 26 (6,2 %) 17 (65,4 %) 9 (34,6 %) 
 




Von insgesamt 198 untersuchten Proben konnten in 60 (30,3 %) &DPS\OREDFWHU spp. entdeckt 
werden. 55 (91,7 %) der Isolate wurden als &MHMXQL und fünf (8,3 %) als &FROL identifiziert. 
48 (40 %) von 120 Brustmuskelproben waren mit &DPS\OREDFWHU-Keimen kontaminiert, 
wobei es sich ausschließlich um & MHMXQL handelte. Von den drei (23,1 %) positiven Leber-
Isolaten konnten alle drei (100 %) als & FROL identifiziert werden. Neun (13,8 %) der 65 
Brusttupferproben aus einem Geflügelschlachthof waren &DPS\OREDFWHU-positiv, bei sieben 
(77,8 %) Isolaten handelte es sich um & MHMXQL und bei zwei (22,2 %) um & FROL. Die 
untersuchten Brustmuskelproben sind signifikant höher belastet als die Lebern (Tabelle 24). 
In Putenfleischerzeugnissen wurden signifikant weniger thermophile &DPS\OREDFWHU spp. als 
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in den untersuchten Hähnchenfleischerzeugnissen gefunden. In Hähnchenfleischerzeugnissen 
betrug der Anteil von &MHMXQL von allen Isolaten 91,7 %, in Putenfleischerzeugnissen war er 
mit 34,6 % signifikant geringer. Bei 8,3 % der Hähnchenfleisch-Isolate handelte es sich um &
FROL, bei den Putenfleisch-Isolaten waren es mit 65,4 % signifikant mehr. 
 










Brustmuskel 120 48 (40 %) - 48 (100 %) 
Lebern   13      3 (23,1 %) 3 (100 %) - 
Brusttupfer   65      9 (13,8 %) 2 (22,2 %)    7 (77,8 %) 




In allen untersuchten Rind- und Schweinefleischerzeugnissen konnten keine thermophilen 
&DPS\OREDFWHU spp. nachgewiesen werden (Tabelle 25). 
 







Schweinehack 200 - 
Hack gemischt   60 - 
Rindfleischstücke   18 - 
Schweinefleischstücke   27 - 




87 Isolate von an Enteritis erkrankten Personen wurden zum genotypischen Vergleich mit den 
porcinen und aviären Isolaten mit in die Untersuchung einbezogen. 27 Isolate wurden von 
einer staatlichen Einrichtung als & MHMXQL und 60 von einem privaten Labor als & spp. zur 
Verfügung gestellt. Alle 87 Isolate wurden zuerst mit der Hippurathydrolyse-Reaktion und 
anschließend mit der Hippurikase-PCR überprüft (Tabelle 27). Von den 27 &MHMXQL-Isolaten 
wurden durch die Hippurikase-PCR 20 (74,1 %) Isolate als &MHMXQL und sieben (25,9 %) als 
& FROL identifiziert. Bei den 60 Isolaten des privaten Labors handelte es sich nach der 





26 Proben von sechs Klärwerken aus Leipzig und Umgebung wurden auf das Vorkommen 
von &DPS\OREDFWHU spp untersucht. In sechs (23,1 %) Proben konnten thermophile 
&DPS\OREDFWHU spp. nachgewiesen werden, bei drei (50 %) Isolaten handelte es sich um &
MHMXQL und bei den anderen drei (50 %) um &FROL. Alle Isolate wurden in den Wasserproben 
aus dem Klärwerkzulauf (Kanalisation) oder in den Proben aus dem Vorklärbecken gefunden. 
Im Wasserausfluss konnten keine &DPS\OREDFWHU spp. nachgewiesen werden. (Tabelle 26).  
 










Wasserzulauf   7 3 (42,9 %) 2 (66,6 %) 1 (33,3 %) 
Vorklärbecken   7 3 (42,9 %) 1 (33,3 %) 2 (66,6 %) 
Nachklärbecken   6 - - - 
Wasserausfluss   6 - - - 






&DPS\OREDFWHU-verdächtige Kolonien wurden mit den in Kapitel 3.2.2.2 genannten Verfahren 
geprüft. Waren auf einer Nährbodenplatte mehrere, morphologisch unterschiedliche Kolonien 
vorhanden, so wurden mehrere Kolonien pro Probe untersucht und aufbewahrt. Verdächtige 
Kolonien, die nicht die in Kapitel 2.3 (Tabelle 1, Seite 5) beschriebenen Resultate zeigten, 
wurden verworfen. Im Rahmen dieser Arbeit wurden 1053 &DPS\OREDFWHU-Isolate gefunden 
und untersucht. Bei der Differenzierung der Isolate durch die Hippurathydrolyse-Reaktion 
konnten 312 (29,6 %) Isolate als &MHMXQL und 667 (63,4 %) als &FROL identifiziert werden. 
74 (7 %) der getesteten Isolate konnten aufgrund einer zweifelhaften Hippurathydrolyse-
Reaktion, nicht eindeutig zugeordnet werden (Tabelle 27, Seite 75). Die als &DPS\OREDFWHU 
spp. identifizierten Isolate wurden bei -80°C aufbewahrt. Für die anschließenden 
molekularbiologischen Untersuchungen wurde die DNA der Isolate extrahiert und ebenfalls 
bei -80°C tiefgefroren. 
 
 3&55)/3 GHV 6U51$*HQV GHU ,VRODWH ]XU ,GHQWLIL]LHUXQJ GHV *HQXV
&DPS\OREDFWHU

Um die von der Nährbodenplatte phänotypisch als &DPS\OREDFWHU charakterisierten Isolate zu 
identifizieren, wurde eine PCR-RFLP durchgeführt, die zwischen den Gattungen $UFREDFWHU, 
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&DPS\OREDFWHU und +HOLFREDFWHU differenziert. Das Primerpaar CAH 1F/CAH 2R 
(MARSHALL et al., 1999) amplifiziert ein 1004 bp großes Fragment aus der codierten, 
konservierten Region des 16S-rRNA-Gens aus den drei oben genannten Gattungen. Nach der 
PCR erfolgte eine Restriktion des Amplifikates mit den Endonukleasen %VU I und 'GH I. 
Variable Regionen innerhalb des 16S-rRNA-Gens der Bakterien ermöglichen eine 
Differenzierung der verschiedenen Bakterienspezies. Die ausgewählten Enzyme nutzen diese 
Polymorphismen des 16S-rRNA-Gens, und aufgrund der unterschiedlichen Bandenmuster 
können die Bakterienspezies unterschieden werden. 
 
Bei der Restriktion von &FROL, &MHMXQL und &ODUL mit dem Enzym 'GH I erhält man fünf 
charakteristische Fragmente von 272, 247, 153, 120 und 95 bp (Abbildung 8). Der 
enzymatische Verdau von &XSVDOLHQVLV liefert ebenfalls fünf Fragmente (425, 248, 145, 108 
und 95 bp), diese unterscheiden sich aber in ihrer Größe von den Fragmenten der anderen 
thermophilen &DPS\OREDFWHU spp. Damit erfolgt eine erste Differenzierung der thermophilen 
Spezies. Um &FROL, &MHMXQL und &ODUL zu unterscheiden, wird eine zweite Restriktion der 
Isolate mit dem Enzym %VU I durchgeführt. & FROL und & MHMXQL haben charakteristische 
Fragmente bei 572, 247 und 224 bp (Abbildung 9), &ODUL zeigt vier Banden von 470, 247, 
225 und 83 bp.  
 
Von allen 1053 untersuchten Isolaten wurden 1052 (99,9 %) Isolate als & FROL/& MHMXQL 
identifiziert, bei einem (0,1 %) Isolat handelte es sich um &XSVDOLHQVLV. In Abbildung 8 und 
9 sind die charakteristischen Bandenmuster porciner Isolate (&FROL&MHMXQL) dargestellt. Bei 
jedem Elektrophoreselauf wurden eine Negativkontrolle und zwei Referenzstämme auf das 
Gel aufgetragen. 
 












LM = Längenmarker; 1-15 = porcine Isolate aus Mastbetrieb A; 16 = Negativkontrolle; 17 = 
Referenzstamm & MHMXQL subsp MHMXQL CCUG 15359; 18 = Referenzstamm & FROL CCUG 
17754; Die Zahlen rechts und links geben die molekulare Größe der Marker in Basenpaaren 
an. 
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LM = Längenmarker; 1-15 = porcine Isolate aus Mastbetrieb A; 16 = Negativkontrolle; 17 = 
Referenzstamm & MHMXQL subsp MHMXQL CCUG 15359; 18 = Referenzstamm & FROL CCUG 





Bei der 16S-rRNA PCR-RFLP Methode erhält man von den beiden Spezies &MHMXQL und &
FROL dieselben Restriktionsfragmente, so dass bei dieser Methode nicht zwischen diesen 
beiden Spezies differenziert werden kann. Um die beiden Spezies zu differenzieren, wurde 
eine PCR mit dem Primerpaar Hip 1F/HIP 2R (MARSHALL et al., 1999) durchgeführt, das 
ein 176-bp großes Amplifikat des Hippurikase-Gens amplifiziert (Abbildung 10 und 11). Das 
Hippurikase-Gen, welches das Enzym Hippurikase codiert, kommt nur bei & MHMXQL vor. In 
Abbildung 10 ist das charakteristische 176-bp große Amplifikat von & MHMXQL-Isolaten zu 
sehen, in Abbildung 11 sind porcine Isolate untersucht worden, die kein Amplifikat aufweisen 
und durch die 16S-rRNA-Gen PCR-RFLP und die Hippurikase-PCR als &FROL identifiziert 
wurden. Auf jedem Gel wurden zwei Referenzstämme und eine Negativkontrolle aufgetragen.  
 








LM = Längenmarker; 1-7 = Hähnchen-Isolate; 8-15 = humane Isolate; 16 = Referenzstamm 
& MHMXQL subsp MHMXQL CCUG 15359; 17 = Referenzstamm & FROL CCUG 17754; 18 = 
Negativkontrolle; Die Zahlen rechts geben die molekulare Größe des Markers in Basenpaaren 
an. 
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242 bp  
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100 bp  
74 










LM = Längenmarker; 1-9 = Porcine Isolate aus Mastbetrieb A; 10-15 = Porcine Isolate aus 
Mastbetrieb B; 16 = Referenzstamm & MHMXQL subsp. MHMXQL CCUG 15359; 17 = 
Referenzstamm &FROL CCUG 17754; 18 = Negativkontrolle; Die Zahlen rechts geben die 
molekulare Größe des Markers in Basenpaaren an. 
 
Von den 1052 mit dieser Methode überprüften Isolaten wurden 341 (32,4 %) als &MHMXQL und 




Die Hippurathydrolyse und die Hippurikase-PCR lieferten zum Teil unterschiedliche 
Ergebnisse. Der phänotypische Test führte bei insgesamt 74 (7 %) Isolaten zu nicht 
eindeutigen Ergebnissen und auch die Anzahl von identifizierten & FROL- und & MHMXQL-
Isolaten stimmte nicht mit den Ergebnissen der PCR überein. 
 
Durch die Hippurathydrolyse wurden von den 1053 untersuchten Isolaten 312 (29,6 %) als &
MHMXQL und 667 (63,4 %) als & FROL identifiziert. 74 (7 %) Isolate konnten nicht eindeutig 
zugeordnet werden. Ein Isolat wurde durch die 16S-rRNA-Gen PCR-RFLP als &XSVDOLHQVLV 
identifiziert und nicht mehr mit der Hippurikase-PCR überprüft. Von den 1052 mit der 
Hippurikase-PCR getesteten Isolaten wurden 341 (32,4 %) Isolate als & MHMXQL und 711 
(67,6 %) als & FROL erkannt. 23 (8,5 %) porcine Isolate, welche biochemisch als & MHMXQL 
bestimmt wurden, lieferten phänotypisch falsch-positive Ergebnisse und wurden durch die 
PCR alle als & FROL identifiziert. Von den ursprünglich 667 phänotypisch als & FROL 
charakterisierten Isolaten wurden 40 (6 %) als Hippurikase-negative &MHMXQL-Isolate erkannt. 
Dabei handelte es sich um 30 Puten-, sechs Human- und vier Hähnchen-Isolate. Die 74 nicht 
eingruppierbaren Isolate wurden ebenfalls mit der PCR getestet: 12 (16,2 %) Isolate (sechs 
Puten-, vier Hähnchen- und zwei Human-Isolate) wurden als & MHMXQL und 61 (82,4 %) (28 
porcine, 14 humane und 18 Puten-Isolate sowie ein Klärwerk-Isolat) als &FROL identifiziert. 
Ein (1,4 %) nicht zuordenbares Puten-Isolat wurde durch die 16S-rRNA PCR-RFLP bereits 
als &XSVDOLHQVLV erkannt und nicht mehr mit der Hippurikase-PCR untersucht (Tabelle 27). 
  




200 bp  
100 bp 
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&MHMXQL&FROL          Fraglich* 
Hippurikase-PCR² 
&MHMXQL&FROL
Schweine   600  25 (4,2 %) 547 (91,2 %) 28 (4,6 %)      2 (0,3 %) 598 (99,7 %) 
Puten   300 179 (59,7 %) 96 (32 %) 25 (8,3 %) 215 (71 %) 84 (29 %) 
Human     87   58 (66,7 %)   13 (14,9 %) 16 (18,4 %)   66 (75,9 %)   21 (24,1 %) 
Hähnchen     60   47 (78,3 %)  9 (15 %) 4 (6,7 %)   55 (91,7 %)    5 (8,3 %) 
Klärwerk       6  3 (50 %)     2 (33,3 %) 1(1,7 %)  3 (50 %)   3 (50 %) 
Gesamt 1053 312 (29,6 %) 667 (63,4 %) 74 (7 %) 341 (32,4 %)  711 (67,6 %) 

* = Es konnte weder eine eindeutige positive (dunkelviolett) noch eine negative (rot) 
Farbreaktion abgelesen werden, die Lösung hatte eine hellblaue-hellviolette Färbung. 
1 = Mit der Hippurathydrolyse wurden 1053 Isolate untersucht. 
² = Mit der Hippurikase-PCR wurden 1052 Isolate überprüft, da ein Puten-Isolat mit Hilfe der 




Durch die kurzen variablen Abschnitte auf der IOD$-Genregion lassen sich Unterschiede 
einzelner Isolate darstellen und vergleichen. Nach der PCR mit dem Primerpaar 
FLA 4F/FLA 1728R (NACHAMKIN et al., 1996) erfolgte die Restriktion des Amplifikates 
mit der Endonuklease 'GH I. Man erhält viele verschiedene DNA-Bandenmuster mit drei bis 
acht Banden im Bereich von 60-1100 bp (Abbildung 12 und 13). Isolate die eine Similarität 
von über 90 % aufwiesen, wurden als ein Cluster (klonal) bezeichnet. Jedes Cluster wurde als 
ein FLA-Typ benannt. 
 
Von allen 1052 untersuchten Isolaten waren 87 (8,3 %) Isolate nicht typisierbar. Es wurden 
162 verschiedene FLA-Typen beschrieben. 89 (54,9 %) FLA-Typen wurden zwischen &FROL-
Isolaten entdeckt, 33 (20,4 %) zwischen & MHMXQL-Isolaten und 40 (24,7 %) zwischen &
MHMXQL- und & FROL-Isolaten. Die 162 FLA-Typen lassen sich auch nach der Herkunft der 
Isolate einteilen. So konnten 69 (77,5 %) porcine, acht (9 %) aviäre und fünf (5,6 %) humane 
& FROL-FLA-Typen differenziert werden. Vier (4,5 %) & FROL-Typen wurden zwischen 
porcinen und humanen & FROL-Isolaten, zwei (2,2 %) FLA-Typen zwischen porcinen und 
aviären und ein (1,1 %) Typ zwischen porcinen und Klärwerk-Isolaten entdeckt. Bei den 33 
reinen &MHMXQL-FLA-Typen handelt es sich um 22 (66,7 %) aviäre, 7 (21,2 %) humane und 
vier (12,1 %) humane/aviäre Typen. Die 40 gemischten &MHMXQL/&FROL-FLA-Typen verteilen 
sich durch die gesamten &DPS\OREDFWHU-Isolate. 15 (37,5 %) gemischte FLA-Typen setzen 
sich aus porcinen und humanen &DPS\OREDFWHU-Isolaten, zehn (25 %) aus porcinen und 
aviären, neun (22,5 %) aus porcinen, humanen und aviären, fünf (12,5 %) aus aviären und 
humanen und ein (2,5 %) FLA-Typ aus porcinen, aviären und Klärwerk-Isolaten zusammen.  
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Die Ergebnisse der Flagellin-Gen-Typisierung wurden mit denen der AFLP-Typisierung 
verglichen (Kapitel 4.8). 
 












LM = Längenmarker; 1-18 = porcine Isolate aus Mastbetrieb A; Die Zahlen rechts geben die 
molekulare Größe des Markers in Basenpaaren an. 
 










LM = Längenmarker; 1 = Negativkontrolle; 2-16 = Puten-Isolate aus dem Putenschlachthof; 
17 = Referenzstamm & MHMXQL subsp MHMXQL CCUG 15359; 18 = Referenzstamm & FROL 




Nach der Restriktion mit den Enzymen +KD I und +LQG III folgten die zwei PCR-Schritte 
(DUIM et al., 1999 und KOKOTOVIC und ON, 1999). Durch die Elektrophorese der 
Amplifikate erhält man ca. 35-55 Banden im Bereich von 35-570 bp. Auf jedem Gel wurden 
Referenzstämme und eine Negativkontrolle aufgetragen (Abbildung 14). Die 
verwandtschaftlichen Verhältnisse der Isolate wurden in Dendrogrammen dargestellt. 
Aufgrund der ermittelten verschiedenen DNA-Muster wurden die Isolate in AFLP-Cluster 
eingeteilt. 
LM   1     2     3    4     5    6     7     8    9    10   11  12   13  14   15   16   17   18  LM 
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Um die Reproduzierbarkeit dieser Methode zu testen, wurden fünf Referenz- und fünf 
Wildstämme viermal nacheinander geprüft. Es konnten minimale Variationen von Gel zu Gel 
beobachtet werden. Nach der Normalisierung der einzelnen Gele und dem anschließenden 
Vergleich konnten Bandenmuster mit einer 90- bis 100-prozentigen Homogenität beobachtet 
werden. Bei den folgenden Untersuchungen wurden Isolate, die eine Ähnlichkeit (cut-off) 
90 % zeigten, als genetisch eng miteinander verwandt (klonal) angesehen und als ein Cluster 
bezeichnet. Ein Cluster wurde als ein AFLP-Typ bzw. Genotyp bezeichnet.  
 
Von den 1052 untersuchten Isolaten waren 51 (4,8 %) nicht typisierbar. Es wurden 417 
AFLP-Typen (Cluster) erkannt. Dabei handelt es sich um 250 (60 %) &FROL-, 158 (37,9 %) 
& MHMXQL- und um neun (2,1 %) gemischte &FROL/&MHMXQL-AFLP-Typen. Die AFLP-Typen 
können auch nach der Herkunft der &DPS\OREDFWHU-Isolate eingeteilt werden. Dabei kommen 
AFLP-Typen vor, die aus &DPS\OREDFWHU-Isolaten gleichen Ursprungs bestehen und solche, 
die sich aus Isolaten verschiedener Herkunft zusammenfügen. Von den 250 & FROL-Typen 
setzen sich 216 (86,4 %) aus Schweine-, 12 (4,8 %) aus Puten-, 11 (4,4 %) aus Human-, drei 
(1,2 %) aus Klärwerk-, drei (1,2 %) aus Hähnchen/Schweine-, zwei (0,8 %) aus 
Human/Schweine-, zwei (0,8 %) aus Puten/Schweine- und einer (0,4 %) aus 
Human/Schweine/Klärwerk-Isolaten zusammen. Bei den 158 & MHMXQL-AFLP-Typen handelt 
es sich um 101 (63,9 %) Puten-, 36 (22,9 %) Human-, 12 (7,6 %) Puten/Human-, fünf (3,2 %) 
Hähnchen-, einen (0,6 %) Schweine-, einen Human/Schweine-, einen Hähnchen/Puten- und 
einen Puten/Klärwerk-Typen. Die 9 gemischten & FROL/& MHMXQL-Typen bestehen aus drei 
(33,3 %) Human/ Schweine-, drei (33,3 %) Puten/Human-, zwei (22,2 %) Puten/Schweine- 
und einem (11,1 %) Human-Typen (Tabelle 28; Abbildung 19 im Anhang). 
 




























&FROL 216 12 11 - 3 - 2 2 3 - - 1 250 
&MHMXQL     1 101 36 5 - 12 1 - - 1 1 - 158 
&F./&M. - -   1 - -   3 3 2 - - - -     9 
Gesamt 217 113 48 5 3 15 6 4 3 1 1 1 417 
 
A = Schweine; B = Puten; C = Human; D = Hähnchen; E = Klärwerke; F = Puten/Human; 
G = Human/Schweine; H = Puten/Schweine; I = Hähnchen/Schweine; J = Hähnchen/Pute; 
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LM = Längenmarker; 1 = Negativkontrolle; 2 = Referenzstamm &MHMXQLsubspMHMXQL CCUG 15359; 
3 = Referenzstamm &MHMXQL subsp. MHMXQLCCUG 16436; 4 = Referenzstamm &FROL CCUG 17754; 







Die porcinen Isolate wurden mit der AFLP-Methode typisiert und miteinander verglichen. 
Dabei wurden 217 AFLP-Typen (216 & FROL-Typen und ein & MHMXQL-Typ) erkannt. 39 
(6,5 %) Isolate waren nicht typisierbar. Bei der graphischen Darstellung der Isolate kann 
beobachtet werden, dass in jedem Betrieb viele AFLP-Typen vorkommen und es eine große 
genetische Mannigfaltigkeit gibt. In jedem Betrieb herrschen bestimmte AFLP-Subtypen vor, 
einige kommen aber auch in mehreren Betrieben vor. Eine Durchmischung von Isolaten 
verschiedener Herkunft kann auf dem Schlachthof beobachtet werden. Ein Schwein kann 
mehrere AFLP-Typen (Genotypen) gleichzeitig oder zu verschiedenen Zeitpunkten 
ausscheiden. Es gibt aber auch einige wenige Tiere, die denselben &DPS\OREDFWHU spp.-
AFLP-Typ über den gesamten Untersuchungszeitraum hinweg besitzen.  
 
Im Folgenden werden die einzelnen Betriebe dargestellt. Um eine übersichtlichere 
Beschreibung der Ergebnisse zu gewährleisten, wurde eine weitere Einteilung der typisierten 
Isolate gewählt. Ein zweiter, niedrigerer cut-off-Wert wurde bei 80 % festgelegt. Isolate die 
eine Similarität  % aufwiesen, wurden in AFLP-Subtypen eingeteilt. Diese Subtypen sind 
entfernt miteinander verwandt, aber sie eignen sich gut, um einen Überblick über die 
Beziehungen der Isolate zueinander zu geben. Aufgrund der großen Anzahl an Isolaten sollen 
an ausgewählten Beispielen von Schweinen die genetischen Verhältnisse der Isolate 
zueinander dargestellt werden. Dabei wird auf die Abbildungen 15-19 und die Tabellen 29-32 




Die 151 &FROL-Isolate aus Mastbetrieb A wurden genotypisiert, davon waren zehn (6,6 %) 
nicht typisierbar. Die Isolate wurden in acht Subtypen (A-H) eingeteilt, welche sich aus 42 
verschiedenen AFLP-Typen (A/1-H/2) zusammensetzen. In Abbildung 15 sind die Isolate in 
einem Dendrogramm zusammengefasst. Während der Mastperiode kommt es zu einer großen 
Durchmischung der AFLP-Typen im Bestand. Zu keinem Probenentnahmezeitpunkt gibt es 
einen dominanten Genotypen. Einige der untersuchten Schweine schieden zu den 
verschiedenen Probenentnahmedaten immer wieder einen anderen Genotypen aus (Schweine 
1, 3, 6, 14, 17, 26 und 29). Andere Tiere trugen einen gleichen Typen mehrmals zu 
verschiedenen Zeitpunkten in sich (Schweine 2, 7, 10, 11, 12, 15 und 20). Einige AFLP-
Typen kommen nur zu Beginn der Mastperiode vor und konnten im Verlauf der weiteren 
Untersuchung nicht mehr gefunden werden (B/4, E/1, F/12 und F/19), andere hingegen kamen 
am Anfang und dann erst wieder am Ende vor (B/1, E/2, F/8 und F/9). Die AFLP-Typen G/1, 
F/14, F/22 und F/24 konnten nur am Schlachthof nachgewiesen werden. Nur das Schwein 24 
schied immer den gleichen Genotypen (F/5) aus. Die meisten Isolate gehören dem Subtyp F 
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an, welcher auch am Schlachthof vorherrscht. Vier Tiere (Schweine 27-30), die in einem 
entfernten Abteil untergebracht waren, schieden andere AFLP-Subtypen (A, B, C, D und H) 
aus. Am Schlachthof konnten bei den meisten Schweinen andere Genotypen als zuvor in den 
Betrieben gefunden werden, was auf eine erneute Durchmischung mit neuen Genotypen 
innerhalb des Betriebes nach der letzten Probennahme oder auf dem Schlachthof hinweist. 
Das &FROL-Isolat der Ratte (sw17/381/II) gehört zum AFLP-Typ F/5, das vom Trenngitter 




Bei der Typisierung der 135 & FROL-Isolate waren sechs (4,4 %) nicht typisierbar. In 20 
Subtypen (A-T) verteilen sich die Isolate auf 62 AFLP-Typen (A/1-T/1). Die Verteilung der 
Isolate erfolgte ähnlich wie in Mastbetrieb A beschrieben. Auch hier kommt es zu einer 
Durchmischung der Isolate über den gesamten Untersuchungszeitraum. Es gibt zu keinem 
Untersuchungsdatum einen dominierenden Subtypen oder AFLP-Typen. Die meisten 
Schweine gehören den Subtypen F, G und H an. Mehrere Schweine schieden immer andere 
Genotypen aus (Schweine 1, 17, 19, 22 und 26), einige Tiere einen Genotypen mehrmals 
(Schweine 6, 9, 10, 20 und 30) und bei vier Tieren (Schweine 2, 4, 5, 14) konnten die 
gleichen AFLP-Typen (A/5, H/2, H/4 und H/8) zu allen Untersuchungszeitpunkten 
nachgewiesen werden. Die Genotypen B/1, C/1, H/10, I/1, I/2 und L/2 wurden nur zu Beginn 
der Mast, die Typen A/8, D/1, G/3, H/14, J/1, K/2, M/1 und T/1 nur auf dem Schlachthof 
nachgewiesen. Drei auf dem Boden gefundene &FROL-Isolate (sw XY, sw 87LK und sw 
199/2) gehören den Genotypen A/1, C/1 und G/2 an (Abbildung 16 und Tabelle 30). 
 
Um zu testen ob ein Schwein mehrere verschiedene Genotypen zum selben Zeitpunkt 
ausscheidet, wurden von Schwein 15 nach acht Wochen und am Schlachthof jeweils acht 
Isolate von der Nährbodenplatte isoliert und typisiert. Die acht Isolate der ersten 
Probenentnahme konnten in die drei AFLP-Typen A/1, A/3 und A/4 eingeteilt werden, wobei 
vier Isolate dem Typ A/3 angehörten, drei Typ A/4 und ein Isolat dem Typ A/1. Die anderen 
acht Isolate vom Schlachthof verteilten sich auf die Typen A/5, A/6, A/8 und A/10. Hier war 
der Genotyp A/8, dem drei Isolate zugeordnet werden konnten, der vorherrschende Typ 




Von 131 untersuchten &FROL-Isolaten konnten neun (6,9 %) nicht typisiert werden. 37 AFLP-
Typen (A/1-E/1) verteilen sich auf die fünf Subtypen A, B, C, D und E. Es lassen sich, im 
Unterschied zu den anderen Betrieben, zu den verschiedenen Untersuchungsdaten 
dominierende Subtypen und AFLP-Typen erkennen. Bis auf zwei Ausnahmen (Schwein 1 
und 7), schieden alle untersuchten Tiere zu allen Untersuchungszeitpunkten immer andere 
AFLP-Typen aus. Die ersten Ferkel schieden nach einer Woche & FROL-Isolate aus, diese 
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gehören alle zum Subtyp B. Die nach zwei und drei Wochen gefundenen Isolate konnten, bis 
auf zwei Ausnahmen (A/12 und C/3), ebenfalls dem Subtyp B zugeordnet werden. Innerhalb 
des Subtyps B kommt der AFLP-Typ B/4 am häufigsten vor. Nach der Umstallung der 
Schweine vom Läuferstall in den Maststall wurden in den Kotproben nach 12 und 18 
Wochen, bis auf zwei Ausnahmen (A/7 und D/2), ausschließlich &FROL-Isolate des Subtyps C 
nachgewiesen. Der Genotyp C/3 wurde dabei am häufigsten gefunden, er war jedoch nur in 
den 18 Wochen alten Schweinen zu finden und nicht in den 12 Wochen alten. Am 
Schlachthof konnten, bis auf den Genotyp E/1 im Schwein 10, nur AFLP-Typen des Subtyps 
A nachgewiesen werden. Die in den Sauen gefundenen Isolate gehörten ebenfalls dem Subtyp 
B an. Der AFLP-Typ B/4 war auch in den Kotproben der Sauen am häufigsten nachweisbar. 
Das im Futtertrog des Maststalls gefundene Isolat gehörte dem AFLP-Typ C/3 an (Abbildung 




Die untersuchten & FROL-Isolate wurden in 14 Subtypen (A-N) unterteilt, die sich aus 57 
AFLP-Typen (A/1-N/1) zusammensetzen. 14 (10,4 %) Isolate waren nicht typisierbar. 
Innerhalb der einzelnen Betriebe dominieren bestimmte Sub- und AFLP-Typen, in manchen 
kommt es aber auch zu einer Durchmischung von verschiedenen Typen. Im Betrieb H 
gehören fast alle Isolate dem Subtyp C an, der Genotyp C/7 kommt am häufigsten vor. In den 
Betrieben C, F und I dominiert der Subtyp A, in den Betrieben D und E kommen viele 
unterschiedliche Subtypen vor. 14 Tiere schieden im Betrieb und am Schlachthof den 




Die 19 Leber-Isolate lassen sich in acht eigenständige und in sechs gemischte (& FROL/&
MHMXQL) porcine AFLP-Typen unterteilen. Bei den eigenständigen Genotypen (bestehend aus 
den Isolaten L 1, 2, 3, 5, 6, 7, 10 und 11) handelt es sich um einen &MHMXQL- (L 6) und sieben 
&FROL-Typen, welche aus Schweinelebern isoliert wurden, die nicht aus den untersuchten 
Betrieben stammten. Drei Isolate (L 13, L 15 und L 21) konnten den Betrieben zugeordnet 
werden aus denen die zugehörigen untersuchten Schweine stammten, und drei Isolate (L 14, L 
16 und L 17) waren mit &FROL-Isolaten verwandt, die in Tieren gefunden wurden, die aus 
anderen Betrieben stammten. Das Leber-Isolat L 18 stammt aus derselben Gruppe von Tieren 
wie das Schlachttierkörper-Isolat SK 5, und beide sind demselben AFLP-Typ zuzuordnen 
(Abbildung 19). 
 
Die 19 Schlachttierkörper-Isolate teilen sich in neun eigenständige und zwei gemischte 
porcine AFLP-Typen auf. Alle selbstständigen Genotypen (bestehend aus den Isolaten B 9, B 
11, B 19, DA 2, DA 3, DA 11, DA 30, SK 1-4) stammen aus einer Gruppe von Tieren, die 
nicht aus einem der untersuchten Betriebe kamen. Das Schlachttierkörper-Isolat SK 6 gehört 
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demselben AFLP-Typ an wie das porcine Isolat sw Do13/2, und die zwei Tiere, von denen 
diese beiden Isolate stammen, kommen aus demselben Betrieb. Das Isolat Sk 5 und das 
Leber-Isolat L 18 gehören einem Genotyp an und stammen aus derselben Tiergruppe. Die 
Isolate der Proben von den Tischen der Geschlingebearbeitung (DA 48 und B 30) gehören 
einem Genotyp an, und das Isolat von einem Messer (B 49) bildet ebenfalls einen 




In der Abbildung 19 im Anhang sind alle typisierten Isolate miteinander verglichen worden. 
Das Dendrogramm stellt die verwandtschaftlichen Beziehungen der Isolate graphisch dar. Die 
Abbildung besteht aus 12 Bildern, diese Bilder werden bei der Beschreibung der jeweiligen 
Isolate angegeben. Auf die einzelnen Vergleiche der 300 Puten- und 60 Hähnchen-Isolate 
untereinander wird nur kurz eingegangen. Es werden nur ausgewählte Beispiele erwähnt. Hier 
soll vielmehr der Vergleich porciner Isolate mit Isolaten anderer Herkunft im Vordergrund 
stehen. Einen weiteren Schwerpunkt bildet der Vergleich humaner Isolate mit anderen 





Die Puten- und Hähnchen-Isolate lassen sich ebenfalls in unterschiedliche AFLP-Typen 
einteilen (Kapitel 4.6.5). 12 (3,3 %) aviäre Isolate waren nicht typisierbar. Im Dendrogramm 
(Abbildung 19) kann man die Cluster- und Gruppenbildung der Isolate sehr gut erkennen. 
Man kann die Puten-Isolate der verschiedenen Schlachtchargen vom Schlachthof gut 
differenzieren. Auf Bild 1 sind alle Isolate aus den letzten zwei untersuchten Herden zu sehen 
(Isolatnummern über 300), auf den Bildern 8-10 sind Teile der Chargen von Herde 1-5 nach 
den jeweiligen Probenentnahmeorten aufgeschlüsselt, und die Bilder zeigen auch deutlich, 
inwieweit aviäre mit humanen Isolaten verwandt sind. Des Weiteren kann man ein wesentlich 
größeres Spektrum an Isolaten zu Beginn der Schlachtung beobachten als am Ende der 
Schlachtlinie. Die genetische Vielfalt der eingetragenen Isolate geht während der 
Schlachtlinie verloren, gegen Ende dominieren Isolate gleichen Genotyps. Deutlich zeichnete 
sich ab, dass einzelne in den Herden vorherrschende Isolate auf den Geräten und sogar im 
Brühwasser wiedergefunden werden konnten. Auf den Umgebungsproben am Ende der 
Schlachtlinie konnten dieselben Genotypen nachgewiesen werden wie auf den Putenkarkassen 
nach der Kühlung. Einige Tiere können auch mehrere verschiedene AFLP-Typen 
ausscheiden, dies kommt aber eher selten vor.  
 
In Bild 8 gruppieren sich die & MHMXQL-Hähnchenisolate (avch) in einem großen Subtyp mit 
nur sehr wenigen Genotypen und die &FROL-Isolate clustern in Bild 1 in zwei AFLP-Typen. 
Bei den Hähnchen-Isolaten kann man eine große genetische Homogenität erkennen. Ein &
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FROL-Isolat (avch38) ist mit einem & FROL-Leber-Isolat von einem Schwein (L 19) sehr eng 
verwandt. Es gibt nur ein &MHMXQL-Hähnchen-Isolat (avch 43), das mit einem &MHMXQL-Puten-
Isolat (av24/1) zusammen einem AFLP-Typ angehört. Mit humanen Isolaten sind die 




Die humanen Isolate verstreuen sich sehr inhomogen und lassen sich in 47 AFLP-Typen (11 
&FROL- und 36 & MHMXQL-Typen) einteilen. Die Differenzierung von & MHMXQL- und &FROL-
Isolaten in größere Subtypen ist gut zu erkennen. In Bild 11 auf der linken Seite teilen sich 
humane & MHMXQL-Isolate (6, 9, 17, 42, 46, 56, 66, 73, 79 85, 86, 87) in 11 Subtypen auf, 
dazwischen gruppieren sich mehrere & MHMXQL-Puten-Isolate. Direkt darunter bilden die 
humanen &FROL-Isolate hum 14, 15, 72, 77 und 80 zwei Subtypen, und die beiden aviären &
FROL-Puten-Isolate av 21 und 25 ordnen sich ein. Beim Vergleich des Genotyps von 
&DPS\OREDFWHU spp. aus Geflügelproben und humanen Stuhlproben von an Durchfall 
erkrankten Menschen wurde ein sehr hoher Verwandtschaftsgrad von Puten- und Human-
Isolaten sichtbar (Bild 10). In Bild 10 sind neun & MHMXQL-AFLP-Typen mit Menschen- und 
Puten-Isolaten zu erkennen, in Bild 8 sind zwei und in Bild 9 ein gemeinsamer Genotyp 
vorhanden. Gemeinsame humane und porcine &FROL-Genotypen gibt es nur bei den Isolaten 
hum 8 und hum 14, dafür gibt es aber einen & MHMXQL-Typ zwischen dem porcinen Leber-




Bei den Klärwerk-Isolaten kann man eine vorherrschende Beziehung zu aviären und humanen 
Isolaten feststellen. Die zwei &FROL-Isolate klpa 1 und klpa 5 sind mit einem aviären &FROL-
Isolat verwandt (Bild 4), und das Isolat klpa 4 bildet mit einem humanen und sechs porcinen 
& FROL-Isolaten einen Genotypen (Bild 8). Die & MHMXQL-Isolate klpa 2 und klpa 3 gehören 






Vergleicht man die porcinen mit den aviären Isolaten, so ist nur eine sehr geringe Anzahl an 
verwandten Isolaten festzustellen. Drei & FROL-Hähnchen-Isolate (avch 37, 38 und 64) und 
zwei Puten-Isolate (av 318B und av 31) können mit porcinen Isolaten in fünf verschiedene &
FROL-AFLP-Typen eingeteilt werden. Die beiden & MHMXQL-Puten-Isolate av 16 und av 129/1 






Im Gegensatz zu den vielen gemeinsamen AFLP-Typen bei aviären und humanen Isolaten, 
gibt es zwischen porcinen und humanen Isolaten nur sehr wenige gemeinsame Genotypen. 
Mehrere humane &MHMXQL-Isolate (hum 15, 23, 38 und 44) bilden in Bild 7 mit porcinen &
FROL-Isolaten (L 8, L 10, L 18, Sk 5, sw 300, sw 68) gemischte & FROL/& MHMXQL-AFLP-
Subtypen. Das porcine &MHMXQL-Leber-Isolat L 9 und das humane &MHMXQL-Isolat hum 30 sind 
identisch und gehören demselben Genotypen an (Bild 7). Einen eigenständigen & FROL-
Genotypen gibt es zwischen dem humanen Isolat hum 8 und dem porcinen Isolat sw 421 (Bild 
5). Ein weiterer &FROL-Genotyp besteht aus sechs porcinen Isolaten (sw 180, 422, her 9/2, her 





Mit beiden Methoden werden genetische Fingerabdrücke der Isolate hergestellt, die in ihrer 
diskriminierenden Aussagekraft differieren. Das FLA-Typing basiert nur auf einer Genregion, 
dem IOD$-Gen, während die AFLP-Typisierung auf der Darstellung von Teilen von 
Fragmenten (35-570 bp) des gesamten Genoms beruht. Beim Vergleich der Bandenmuster 
beider Methoden wurde der cut-off-Wert der Auswertungssoftware bei 90 % festgelegt. Alle 
Isolate die eine Similarität  % zeigten, wurden als genetisch eng miteinander verwandt 
bezeichnet (klonal) und in FLA- bzw. AFLP-Typen eingeteilt. Beim FLA-Typing erhält man 
drei bis acht Banden, bei der AFLP-Typisierung 35-55. Es wurden 162 FLA-Typen und 417 
AFLP-Typen beschrieben. Der Vergleich der Resultate beider Methoden zeigt, dass viele 
Isolate durch beide Methoden als genetisch eng miteinander verwandt beschrieben wurden. 
Jedoch können häufig identische FLA-Typen durch die AFLP-Typisierung feintypisiert 
werden und in verschiedene AFLP-Typen unterteilt werden, was vor allem bei den humanen 
und porcinen Isolaten beobachtet werden konnte. Mit dem FLA-Typing konnten 87 und mit 
der AFLP-Methode 51 Isolate nicht typisiert werden. Die Aussagekraft für epidemiologische 


















Die Infektion mit &DPSO\REDFWHU spp. ist weltweit eine der häufigsten bakteriellen Ursachen 
für gastrointestinale Erkrankungen beim Menschen. In vielen Industrieländern ist die Anzahl 
an Campylobacteriose-Fällen höher als die der 6DOPRQHOOD-assoziierten Fälle. Vor allem 
Lebensmittel tierischen Ursprungs spielen eine herausragende Rolle bei der Ätiologie von 
Erkrankungen. 
 
In der vorliegenden Arbeit wurden Schweine im Bestand und auf dem Schlachthof, 
Schlachttierkörper und Lebern sowie Schweinefleischprodukte aus dem Handel auf das 
Vorkommen von thermophilen &DPS\OREDFWHU spp. untersucht. Der Frage nach den 
Eintragsquellen und den Übertragungswegen sollte ebenso nachgegangen werden wie der 
Frage nach der genetischen Diversität der gefundenen Isolate. Zusätzlich erfolgte eine 
Untersuchung von Putenkarkassen auf dem Schlachthof und Puten- und Hähnchenfleisch aus 
dem Handel. Humane Isolate von an Durchfall erkrankten Menschen wurden mit in die 
Untersuchung einbezogen. Zuerst wurden die gefundenen &DPS\OREDFWHU-Isolate 
phänotypisch charakterisiert, danach erfolgte die Identifizierung anhand zweier PCR-
Methoden. Die Isolate wurden anschließend mittels zweier molekularbiologischer 
Fingerprintingmethoden (FLA-Typing und AFLP-Typisierung) genotypisiert und verglichen. 







In allen untersuchten Betrieben konnten &. spp. in hohem Maße nachgewiesen werden. Die 
Prävalenz in den Betrieben lag zu den verschiedenen Untersuchungszeitpunkten zwischen 
53,3 % (Mastbetrieb B) und maximal 100 % (Mastbetrieb C). In den am Schlachthof 
untersuchten Kotproben waren die Zahlen mit minimal 61,6 % (Mastbetrieb D) und maximal 
92,9 % (Mastbetrieb C) geringfügig niedriger als bei der letzten Untersuchung im Betrieb. 
Diese Angaben decken sich mit den Angaben in der Literatur, auch hier wurden 
Nachweisraten in diesem Bereich angegeben (GÖRGEN et al., 1983; WEIJTENS et al., 1993, 
1997 und 1999; GUÉVREMONT et al., 2001a). Lediglich in den Mastbetrieben A und B 
konnte keine Abnahme &DPS\OREDFWHU-positiver Tiere am Schlachthof festgestellt werden. 
 
Alle 551 in den Kotproben gefundenen &DPS\OREDFWHU-Isolate wurden durch die Hippurikase-
PCR als & FROL identifiziert. Bei den meisten Untersuchungen in der Literatur wurden 
ebenfalls ausschließlich & FROL-Keime nachgewiesen. Nur wenige Autoren fanden in 
Kotproben vom Schwein auch &MHMXQL (STICHT-GROH, 1982; YOUNG et al., 2000). Die 
Ergebnisse von STICHT-GROH (1982) und YOUNG et al. (2000) beruhen auf der 
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biochemischen Differenzierung durch die Hippurathydolyse, und es ist seit langem bekannt, 
dass diese Reaktion nicht ausreichend für eine eindeutige Zuordnung von Isolaten zu den 
Spezies &MHMXQL und &FROL ist (BARROS-VELÁZQUEZ et al., 1999). Dies konnte auch im 
Rahmen dieser Arbeit gezeigt werden. Deswegen sollten die Ergebnisse der 
Hippurathydrolyse mit einer weiteren Methode (z. B. PCR) überprüft und verglichen werden, 
um eine eindeutige Zuordnung der gefundenen Isolate zu gewährleisten.  
 
Die Übertragung von &DPS\OREDFWHU spp. erfolgt über die Muttersau auf die Ferkel, was 
durch verschiedene Untersuchungen bestätigt wurde. Die &DPS\OREDFWHU-freien 
frischgeborenen Ferkel können binnen 24 Stunden zu 100 % kolonisiert werden (HARVEY et 
al., 2000; YOUNG et al., 2000), es kann aber auch sechs bis acht Wochen dauern, bis fast alle 
Ferkel eines Wurfes &DPS\OREDFWHU spp. ausscheiden (GÖRGEN et al., 1983; WEIJTENS et 
al., 1997). Bei den eigenen Untersuchungen im Zucht- und Mastbetrieb G waren am Tag der 
Geburt keine, nach einer Woche 20 %, nach zwei Wochen 26,7 % und nach drei Wochen - 
kurz nach dem Absetzen der Ferkel - 89,3 % der Ferkel &DPS\OREDFWHU-positiv. Die in den 
Muttersauen und in den Ferkeln gefundenen Isolate wurden genotypisiert und miteinander 
verglichen. Bei den Muttersauen vorkommende Genotypen (B/1, B/2, B/4 und B/6) konnten 
in den Ferkeln bis in die Ferkelbuchten nach drei Wochen wiedergefunden werden. Dabei 
erfolgte die Kolonisierung der Ferkel von Muttersau 1 (Ferkel 1-11) nach einer und zwei 
Wochen durch die eigene Mutter (Genotyp B/4) oder aber durch Genotypen von benachbarten 
Sauen (Genotypen B/2 und B/7). Später kommt es in geschlossenen Herden zu einer sehr 
schnellen Verbreitung von Ferkel zu Ferkel. Im Alter von drei Wochen waren fast alle Ferkel 
&FROL-Ausscheider und die Genotypen der Mutter- und Nachbarsauen aus dem Sauenabteil 
dominierten noch immer. Erst nach dem Umstallen in das Mastabteil wechselte die 
Genotypenzusammensetzung der &DPS\OREDFWHU-Isolate der Schweine. Somit konnte gezeigt 
werden, dass die Übertragung von &DPS\OREDFWHU-Keimen über die Muttersau erfolgt und es 
unter den Ferkeln nach drei Wochen zu einer schnellen Verbreitung kommt. WEIJTENS et al. 
(1997) konnten mit der ERIC-PCR und einer RFLP-Methode ähnliche Ergebnisse aufzeigen.  
 
Verschiedene Haltungssysteme haben einen großen Einfluss auf die Verteilung von 
&DPS\OREDFWHU-Genotypen in den Betrieben. Diese Unterschiede sind bei der Betrachtung der 
Genotypenvielfalt der Mastbetriebe A und B und dem Zucht- und Mastbetrieb G zu sehen. Im 
Zucht- und Mastbetrieb G werden die Absatzferkel in Gruppen zu 20-25 Tieren auf 
Spaltenboden aus Plaste gehalten. Vier Gruppen, die durch Plastewände getrennt leben, bilden 
ein Abteil. Die Abteile sind räumlich getrennt und ein striktes Hygieneregime wird durch das 
Personal eingehalten. Die 30 untersuchten Ferkel waren alle im selben Abteil in zwei 
Gruppen untergebracht. Wie gezeigt werden konnte, dominierte hier ein AFLP-Subtyp (B). 
Der Eintrag von anderen Genotypen in das Abteil bzw. die Verbreitung wurde durch das 
strikte Hygieneregime und die räumliche Trennung der einzelnen Abteile erschwert, so dass 
sich eine abteilspezifische Genotypenpopulation entwickeln konnte. 
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Mit einem Gewicht von ca. 30 kg werden die Läufer in den Maststall umgestallt. Zehn Läufer 
werden in einer Bucht untergebracht. Ein Mastabteil besteht aus sechs Buchten, und die 
Abteile sind räumlich voneinander getrennt. Die Buchten sind durch geschlossene, 1m hohe 
Plastewände umgeben, und die Tiere werden auf Betonvollspaltenboden gehalten. Die 30 
untersuchten Schweine wurden mit 30 Tieren aus zwei anderen Läuferabteilen in einem 
Mastabteil zusammen untergebracht. Gefüttert wurden die Schweine mit Pellets. Nach einer 
Woche Aufenthalt im Mastabteil wurden Kotproben der Tiere untersucht. Es wurden bis auf 
drei Ausnahmen nur AFLP-Typen des Subtyps C gefunden. Es kommt demzufolge nach der 
Umstallung in den Maststall zu einem Wechsel des vorherrschenden Genotyps, und dieser 
Typ setzt sich auch bis zum Ende der Mast durch. Da der Subtyp C nicht in den 30 
untersuchten Tieren in den Gruppen der Absatzferkel und in keiner der untersuchten 
Umgebungsproben zu finden war, muss dieser Typ von den anderen Schweinen in das 
Mastabteil eingetragen worden sein oder er war, trotz vorheriger Reinigung und Desinfektion, 
schon im Abteil vorhanden. Dieser Typ kann sich gegenüber dem Subtyp B durchsetzen und 
besiedelt fast alle Tiere in der Mastperiode. Somit scheint es bestimmte Genotypen zu geben, 
die sich gegenüber anderen Typen durchsetzen und einen Selektionsvorteil haben. Ähnliche 
Hinweise geben WEIJTENS et al. (1999). Wie schon bei den Ferkeln beschrieben, kann sich 
auch in den Mastabteilen aufgrund der Hygienemaßnahmen und der strikten räumlichen 
Trennung der einzelnen Mastabteile eine abteilspezifische Genotypenpopulation etablieren.  
 
Am Schlachthof wurden in den Kotproben der Tiere aus dem Zucht- und Mastbetrieb G 
&FROL-AFLP-Typen isoliert, die bis auf eine Ausnahme alle dem AFLP-Subtyp A angehören. 
Das Vorkommen eines neuen AFLP-Subtypen auf dem Schlachthof kann durch verschiedene 
Faktoren verursacht worden sein. Die letzte Probenentnahme im Mastabteil erfolgte sechs 
Wochen vor der Schlachtung. Nach Auskunft des Anlagenleiters wurden die Tiere im Bestand 
in den letzten sechs Wochen im Betrieb nicht umgestallt und verblieben bis zum Transport 
zum Schlachthof im Abteil. Es kann sein, dass der AFLP-Subtyp A durch Schadnager oder 
durch die nicht konsequente Einhaltung der Hygienemaßnahmen (Reinigung der Stiefel, 
Einschränkung des Personenverkehrs) in das Abteil eingebracht wurde und den bis dato 
vorherrschenden Subtypen C verdrängte. Die Schweine können den Typ A aber auch auf dem 
Schlachthoftransport oder bei dem 13-stündigen Aufenthalt im Schlachthofstall durch den 
Kontakt mit Faeces von anderen Schweinen, die den Typ A ausschieden, aufgenommen 
haben.  
 
In den Mastbetrieben A und B werden die Tiere anders gehalten als im Zucht- und 
Mastbetrieb G. Die Läufer werden aus verschiedenen Zuchtbetrieben zugekauft und in 
großen, 450-500 Tiere fassenden Mastabteilen untergebracht. Zu Beginn der Mast gelangt 
somit eine große Anzahl unterschiedlicher Genotypen in den Bestand, da die Tiere, bevor sie 
in die Mastanlage kommen, bereits mit einer hohen Anzahl verschiedener &DPS\OREDFWHU-
Genotypen infiziert sind. Dies konnte durch die eigenen Untersuchungen sowie durch 
mehrere Literaturangaben (WEIJTENS et al., 1993, 1999; YOUNG et al., 2000) bestätigt 
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werden. 10-12 Tiere werden in einer Bucht gehalten. Ein Mastabteil besteht aus 48 Buchten. 
Die Buchten sind durch Eisengitter getrennt und die Tiere werden auf porösem 
Betonvollspaltenboden gehalten. In diesen beiden Betrieben werden die Tiere mit 
Flüssigfutter gemästet. Eine große Anzahl an Schadnagern war, vor allem im Betrieb A, 
festzustellen, und die Haltungsbedingungen sowie die hygienischen Umstände sind in beiden 
Betrieben nicht optimal auf die Bedürfnisse der Tiere abgestimmt. Im Verlauf der 
Mastperiode kommt es zu einer Zunahme der genetischen Mannigfaltigkeit von Isolaten, und 
es dominiert kein Typ zu den verschiedenen Probenentnahmedaten wie es im Betrieb G der 
Fall ist. Eine große Vielfalt verschiedener Genotypen kann sich aufgrund der Größe des 
Mastabteiles und der Haltungsbedingungen etablieren. Es gibt nur sehr wenig Ähnlichkeiten 
zwischen AFLP-Typen von Betrieb A und B. Im Mastbetrieb A konnte im Kot einer Ratte 
ebenfalls &FROL nachgewiesen werden. Der Genotyp des Rattenkot-Isolates konnte auch in 
mehreren untersuchten Schweinen gefunden werden. Die Übertragung von Genotypen durch 
Schadnager und auch über unbelebte Vektoren kommt vor, dennoch stellt der ständige 
Kontakt zu &DPS\OREDFWHU-ausscheidenden Schweinen die bedeutendste Infektionsquelle dar. 
Obwohl es eine Vielzahl verschiedener Genotypen gibt, kamen im Betrieb A der AFLP-
Subtyp F und im Betrieb B die Subtypen G und H am häufigsten vor. Diese Typen sind 
wahrscheinlich am besten an den Intestinaltrakt der untersuchten Schweine angepasst.  
 
Am Schlachthof konnte bei den Tieren der beiden Mastbetriebe A und B ebenfalls eine 
erhebliche Vielfalt verschiedener Genotypen beobachtet werden. Es kamen aber auch einige 
wenige neue Genotypen vor, die bei der letzten Probenentnahme im Betrieb zwei Wochen 
zuvor noch nicht nachgewiesen werden konnten, die aber in einem engen 
verwandtschaftlichen Verhältnis zu den Genotypen im Betrieb stehen. Es dominierten auch 
am Schlachthof dieselben AFLP-Subtypen wie zuvor in den Betrieben. Die Schweine dieser 
Betriebe wurden nach der Anlieferung am Schlachthof für ca. eine Stunde im Schlachthofstall 
untergebracht, nach dieser Ruhezeit erfolgte die Schlachtung. Während des einstündigen 
Aufenthalts hatten die untersuchten Tiere Kontakt zu Tieren anderer Herkunft. Die 
Übertragung neuer Genotypen von fremden Tieren ist aufgrund der geringen Zeit der 
Exposition mit Faeces von anderen Tieren nicht anzunehmen. Vielmehr handelt es sich bei 
den neu auftretenden Genotypen um Typen, die seit der letzten Probenentnahme zwei 
Wochen zuvor im Bestand genetischen Veränderungen unterlagen. Die Schweine von Zucht- 
und Mastbetrieb G waren 13 Stunden im Schlachthofstall mit Tieren fremder Herkunft 
zusammen. Diese Zeitspanne dürfte für eine Neubesiedelung des Gastrointestinaltraktes mit 
einem neuen Genotypen wie er bei den Tieren von Betrieb G vorkommt ausreichen.  
 
Schweine aus den Mastbetrieben C, D, E und F sowie den Zucht- und Mastbetrieben H und I 
wurden zehn Tage vor der Schlachtung und am Schlachthof auf das Vorkommen von 
thermophilen &. spp. untersucht. Da bei diesen Betrieben keine Verlaufsuntersuchungen mit 
mehreren Probenentnahmen erfolgten, sondern die Prävalenz im Bestand und auf dem 
Schlachthof untersucht wurde, lässt sich über die Genotypenzusammensetzung der einzelnen 
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Betriebe nur wenig aussagen. In den Betrieben gab es wie schon bei den Mastbetrieben A und 
B beschrieben eine große Vielfalt an Genotypen, und es gab dominierende Typen. Man kann 
gut erkennen, dass dieselben Genotypen, die schon im Bestand vorkamen, auch auf dem 
Schlachthof dominierten.  
 
In den Betrieben A, B und G gab es Schweine, die intermittierend &FROL ausschieden. &FROL 
konnte in einer oder mehreren Kotproben nicht nachgewiesen werden, wohingegen in 
früheren oder späteren Proben desselben Tieres & FROL-Keime gefunden wurden. Eine 
mögliche Erklärung ist die Reinfektion von temporär &DPS\OREDFWHU-freien Tieren mit den 
Erregern. Dagegen sprechen aber der sehr hohe Infektionsdruck, der in den Betrieben 
herrscht, und die große Anzahl an &DPS\OREDFWHU-ausscheidenden Tieren in unmittelbarer 
Umgebung. Die hohe Keimzahl von &. spp. in Kotproben ist ein weiterer Punkt, der eine 
Reinfektion eher unwahrscheinlich erscheinen lässt (WEIJTENS et al., 1999). Eine 
wahrscheinliche Erklärung ist, dass &DPS\OREDFWHU spp. in bestimmten Nischen des 
Gastrointestinaltraktes vorkommen und intermittierend ausgeschieden werden. Im 
Mausmodell zeigten &DPS\OREDFWHU die Tendenz, sich am Boden von Krypten der 
Intestinalmucosa anzuhäufen (LEE et al., 1986). In einer anderen Studie wurde festgestellt, 
dass sich die Keime aufgrund der Chemotaxis zu Bestandteilen der Mukosa in der Mukosa 
des Rektums akkumulieren können und somit in unterschiedlich hoher Anzahl mit dem 
Mucus zusammen im Kot vorkommen (HUGDAHL et al., 1988). 
 
In den untersuchten Betrieben waren, außer in den Betrieben A und B, bei der letzten 
Probenentnahme im Betrieb geringfügig mehr Tiere &DPS\OREDFWHU-positiv als auf dem 
Schlachthof. Der Transport zum Schlachthof, der Aufenthalt in der neuen Umgebung und die 
damit verbundenen Stressfaktoren haben keine Erhöhung der Anzahl &DPS\OREDFWHU-
positiver Tiere zur Folge.  
 
Mit zunehmendem Alter nehmen die Anzahl &DPS\OREDFWHU-positiver Tiere und die 
Keimzahl im Kot ab. Dies kann daran liegen, dass der Intestinaltrakt von adulten Tieren 
resistenter ist als der von Ferkeln und eine stabilere Intestinalflora hat, welche die Ansiedlung 
von &DPS\OREDFWHU spp. unterdrückt (WEIJTENS et al., 1993, 1997 und 2000; YOUNG et al., 
2000). Diese Beobachtungen konnten mit den vorliegenden Ergebnissen nur begrenzt 
bestätigt werden. Da hier keine Keimzahlzählung durchgeführt wurde, konnte auch keine 
Aussage über die Abnahme der Keimzahl getroffen werden. Im Betrieb A waren zu Beginn 
der Mast über 90 % der Tiere Ausscheider. Danach sank die Anzahl auf 56,7 % ab, später 
stieg sie wieder auf 80 % und blieb bis zum Schlachthof auf diesem Niveau. Im Mastbetrieb B 
kam es zuerst zu einer Zunahme bis zur achten Woche, dann konnte ein leichter Rückgang bis 
zum Schlachthof beobachtet werden. 89,3 % der Ferkel im Betrieb G waren im Alter von drei 
Wochen &DPS\OREDFWHU-Ausscheider. Im Laufe der Mastperiode bis zum Schlachttermin sank 
die Anzahl geringfügig auf ca. 80 % ab. 
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Für die Übertragung und die fortlaufend anhaltende Infektion ist eine ständige hochgradige 
Exposition der Tiere mit Faeces von &DPS\OREDFWHU-positiven Tieren unabdingbar. Eine 
Übertragung ist auch über andere belebte (Schadnager, Vögel und Fliegen) und unbelebte 
(Arbeitsgeräte, Kleidung, Wasser und Futter) Vektoren möglich, doch die Infektion von Tier 
zu Tier stellt den wichtigsten Übertragungsweg dar. Verschiedene Faktoren wie die Anzahl an 
Tieren oder unterschiedliche Haltungsbedingungen sind von Betrieb zu Betrieb 
unterschiedlich und spielen für die Genotypenvielfalt eine Rolle, doch für die Anzahl 
&DPS\OREDFWHU-positiver Tiere haben sie kaum eine Bedeutung. Der Infektionsdruck in den 
Schweinebeständen ist so hoch, dass diese Faktoren überdeckt und auch benachbarte Herden 
infiziert werden, während zum Beispiel beim Geflügel, wo & MHMXQL dominierend ist, 
&DPS\OREDFWHU-negative Herden neben positiven vorkommen können. Diese Feststellung 
wird durch die Genotypenvielfalt, die selbst bei den unter strikten Hygienebedingungen 
lebenden Ferkeln im Betrieb G vorkommt, untermauert. 
 
Die Tatsache, dass Ferkel schon nach wenigen Tagen infiziert werden und der hohe 
Infektionsdruck sowie das ubiquitäre Vorkommen von &DPS\OREDFWHU-Keimen in allen 
Betriebsformen machen es nahezu unmöglich, einen &DPS\OREDFWHU-freien Schweinebestand 
aufzubauen. Der beste Weg, um Schweine &DPS\OREDFWHU-frei zu halten, wäre die komplette 
Absonderung der Ferkel von den Muttersauen und anderen infizierten Tieren. Dies ist für 
kommerzielle Zucht- und Mastbetriebe, wo bis zu 100 % der Schweine positiv sind, nicht zu 
realisieren. Selbst die Durchführung strenger Hygienemaßnahmen würde durch den 
konstanten Eintrag von &DPS\OREDFWHU spp. in die Betriebe durch infizierte Tiere und andere 
Vektoren zunichte gemacht werden. Eine andere Möglichkeit wäre der Aufbau eines 
Bestandes mit Tieren aus einem SPF-Betrieb. WEIJTENS et al. (2000) haben in einem zuvor 
gereinigten und desinfizierten Betrieb SPF-Tiere eingestallt und konnten die Anzahl 
&DPS\OREDFWHU-positiver Sauen, im Gegensatz zu herkömmlichen Betrieben, auf einem 
geringen Niveau halten. In diesem Betrieb wurden strikte Hygienemaßnahmen eingehalten 
und dennoch wurden &DPS\OREDFWHU spp. wieder in den Betrieb eingebracht. Aus der Sicht 
des Verbraucherschutzes stellt sich die Frage, ob es überhaupt sinnvoll ist, &DPS\OREDFWHU-
freie Bestände zu etablieren, da das Lebensmittel Schwein im Gegensatz zum Geflügel als 
potentielle Infektionsquelle nur eine geringe Rolle zu spielen scheint. Die ökonomische 
Belastung für den Landwirt wäre sehr hoch und ob eine &DPS\OREDFWHU-freie 
Schweinehaltung bessere Produktionsergebnisse liefert, ist nicht anzunehmen, da & FROL-
Keime Kommensalen des Intestinaltraktes des Schweines sind und nicht zu gesundheitlichen 
Problemen im Bestand und somit nicht zu wirtschaftlichen Verlusten führen. Zudem müssten 
strengste und damit auch kostenintensivere Hygienemaßnahmen eingehalten werden. Doch 
wie gezeigt werden konnte, führen aufgrund der weiten Verbreitung der Keime in allen 
Betriebsformen, selbst diese Maßnahmen nicht zu &DPS\OREDFWHU-freien Beständen.  
 
In Schweine- und Geflügelbeständen kommt eine Vielzahl an verschiedenen &DPS\OREDFWHU-
Genotypen vor (WEIJTENS et al., 1993 und 1997; CORRY und ATABAY, 2001; 
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GUÉVREMONT et al., 2001a). Charakteristische Eigenschaften von &DPS\OREDFWHU-Keimen 
sind für diese Vielfalt verantwortlich. Das &DPS\OREDFWHU-Genom unterliegt Veränderungen, 
die im Gegensatz zu anderen Bakterienspezies relativ schnell vonstatten gehen. Teile des 
Genoms werden durch Mutationen neu gebildet oder ausgetauscht, und ein neuer Genotyp 
entsteht. Ein weiterer Faktor ist die Fähigkeit, fremde DNA aus der Umwelt aufzunehmen und 
in das Genom einzubauen (WEIJTENS et al., 1999). Größere Veränderungen 
(Chromosomenabberationen und Deletionen) innerhalb des Genoms führen dann zur Bildung 
von neuen Subtypen. Diese Genomveränderungen können im Intestinaltrakt des Tieres 
erfolgen. Somit können im Kot eines Tieres verschiedene Genotypen gleichzeitig oder zu 
verschiedenen Untersuchungszeiten vorkommen. Obwohl verschiedene Genotypen in einem 
Betrieb bzw. Tier existieren, gibt es doch dominierende Typen, die einen Selektionsvorteil 
gegenüber anderen Typen haben. Die meisten in dieser Arbeit untersuchten Tiere schieden 
einen dominierenden Genotypen aus, selten konnten auch zusätzliche Typen isoliert werden. 
Weitere mögliche Gründe für das Vorkommen mehrerer Genotypen sind eine stattfindende 
Reinfektion mit einem neuen Genotypen bei gleichzeitiger Elimination des ersten Genotyps 
und eine Simultaninfektion mit mehreren Genotypen zum gleichen Zeitpunkt.  
 
Bei kritischer Betrachtung der Untersuchungsergebnisse ist zu berücksichtigen, dass aufgrund 
der großen Anzahl untersuchter Tiere nur dann mehrere Kolonien von einer Nährbodenplatte 
isoliert wurden, wenn morphologisch unterschiedliche Kolonien vorkamen. Ansonsten wurde 
im Rahmen des Infektionsverlaufes nur eine Kolonie pro untersuchter Probe isoliert und 
genotypisiert. Eine weitere Einschränkung stellt die Wachstumshemmung bestimmter 
Subpopulationen durch das verwendete Selektivnährmedium dar. Die Angaben über die 
Anzahl der ausgeschiedenen Genotypen weisen insofern eine geringe Ungenauigkeit auf, da 
eventuell noch andere Genotypen mit ausgeschieden werden können, diese aber nicht erfasst 
wurden. Dies dürfte für die epidemiologischen Aspekte dieser Arbeit jedoch von 





Obwohl bis zu 95 % der Schweine am Schlachthof Campylobacter spp. mit den Faeces 
ausscheiden, kommen diese Erreger offenbar nur in sehr geringer Anzahl auf 
Schlachttierkörpern vor. Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit stimmen weitgehend mit den 
in der Literatur bereits beschriebenen Erhebungen überein (KWIATEK et al., 1990; ONO und 
YAMAMOTO, 1999; JACOBS-REITSMA, 2000). Die Einhaltung der 
Hygienebestimmungen stellen den entscheidenden Faktor für die Vermeidung einer 
möglichen Kontamination der Schlachttierkörper mit Bakterien dar. Am Schlachthof wurden 
auf 19 (17,3 %) von 110 Schlachttierkörperhälften vor der Kühlung Campylobacter-Keime 
gefunden. Alle 19 Isolate wurden als C. coli identifiziert. Auf den Schlachttierkörpern, die 
nach 24-stündiger Kühlung untersucht wurden, konnten keine Campylobacter spp. 
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nachgewiesen werden. Auf 19 (27,1 %) der 70 untersuchten Lebern konnten Campylobacter 
spp. gefunden werden. Dabei handelte es sich um 17 C. coli- und zwei C. jejuni- Isolate. Auf 
drei Arbeitstischen in der Geschlingebearbeitung und auf einer Messerschneide konnte C. coli 
gefunden werden, während im Bereich der Feinzerlegung nach der Kühlung der 
Schlachttierkörper ebenfalls keine Campylobacter spp. nachgewiesen werden konnten. Es 
konnte gezeigt werden, dass Lebern signifikant höher mit thermophilen Campylobacter spp. 
belastet sind als die untersuchten Schlachttierkörper. Diese Angaben decken sich mit denen 
anderer Arbeitsgruppen (MOORE und MADDEN, 1998; KRAMER et al., 2000). Der 
mikrobielle Status von Schlachttierkörpern und deren Produkte ist ein Indikator für die 
Hygienebedingungen und die Qualität der Schlachttechnologie am Schlachthof. Die Anzahl 
Campylobacter-positiver Schlachttierkörper ist abhängig von der ordnungsgemäßen 
Durchführung der Schlachtung und der Einhaltung bestimmter Hygienebestimmungen an den 
verschiedenen Stationen der Schlachtlinie. Bei unsachgemäßer Eviszeration kann es zur 
Ruptur des Darmkonvolutes kommen und Darminhalt gelangt auf den Schlachttierkörper und 
vor allem auf die Eingeweide, da diese in direktem Kontakt mit dem Darm stehen und 
aufgrund der Schnittführungen beim Ausnehmen besonders gefährdet sind. Im weiteren 
Verlauf der Schlachtung kann es dann zu Kreuzkontaminationen weiterer Schlachttierkörper 
kommen. In allen untersuchten Kotproben und auf allen Schlachttierkörpern konnten 
ausschließlich C. coli-Keime nachgewiesen werden, nur auf zwei der 19 Campylobacter-
positiven Lebern wurde C. jejuni gefunden. C. jejuni kann beim Schwein in der Gallenblase 
vorkommen (GÖRGEN et al., 1983; BORNEMANN-ROHRIG, 1985). Bei der Entfernung 
der Gallenblase können C. jejuni-Keime durch die Eröffnung der Blase auf die Leber und die 
anderen Organe des Geschlinges gelangen. Später werden die Lebern in der 
Geschlingebearbeitung von Lunge und Herz getrennt und in Plasteboxen gelegt. Dadurch 
kann es zu einer weiteren Kontamination von bis dato noch nicht kontaminierten Eingeweiden 
kommen.  
 
Durch die Kühlung und vor allem durch die Abtrocknung der Hautoberfläche (aW-Wert<0,97) 
kommt es zu einer Abnahme des Keimgehalts und besonders der Anzahl Campylobacter-
positiver Tierkörper (OOSTEROM et al., 1983a und 1983b; BORNEMANN-ROHRIG, 1985; 
STERN und KAZMI, 1989). Weder mit dem Direktausstrich noch nach Voranreicherung in 
Boltonbouillon, die für die Wiederbelebung der subletal geschädigten Zellen gut geeignet ist, 
konnten Campylobacter-Keime nach der Kühlung nachgewiesen werden. Da die Keime aber 
in der Lage sind, unter schwierigen Umgebungsbedingungen einen besonderen Zustand 
einzunehmen, in dem sie lebensfähig aber nicht kultivierbar sind (VBNC), ist es nicht 
auszuschließen, dass nicht doch potentiell vitale Campylobacter-Keime auf den 
Schlachttierkörpern vorhanden waren. Mit einer direkten PCR der Tupferprobenlösung 
könnte man zwar die DNA von Campylobacter spp. nachweisen, doch man kann dann nicht 
unterscheiden, ob es sich um lebende oder schon abgestorbene Keime handelt. Eine 
Möglichkeit zum Nachweis lebensfähiger, nicht kultivierbarer Keime ist die RT-PCR der 
mRNA von &DPS\OREDFWHU spp. Das Vorhandensein von mRNA ist ein Zeichen für die 
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intakte Funktion der Zelle und kann als Nachweis lebender Zellen verwendet werden 
(ALBERTS et al., 1998). 
 
Bei den Isolaten von den Schlachttierkörpern, den Lebern und den Arbeitsplätzen kommt eine 
Vielzahl an Genotypen vor. Es konnten nur einige wenige Isolate den Schweinen aus den 
Betrieben zugeordnet werden, aus denen auch die dazugehörigen untersuchten Kotproben der 
Schweine stammten. Die meisten Isolate bildeten eigenständige AFLP-Typen oder waren mit 
& FROL-Isolaten verwandt, die in Tieren gefunden wurden, die aus anderen Betrieben 
stammten. Dies lag an der unterschiedlichen Herkunft der untersuchten Schlachttierkörper 
und Lebern. Nur von einigen Tieren wurden aufgrund des arbeitstechnischen Aufwandes 
sowohl Kotproben als auch Tupferproben der Haut und der Leber genommen. Die meisten 
Schlachttierkörper- und Lebertupferproben stammten von Tieren anderer Herkunft. Diese 
Ergebnisse zeigen, dass auf den Schlachttierkörpern und den Lebern eine sehr große 
Genotypenvielfalt vorkommt, es aber trotzdem einzelne Schlachtchargen mit dominierenden 




Auf 141 (67,1 %) von 210 Karkassen konnten thermophile &DPS\OREDFWHU spp. nachgewiesen 
werden. Durch den Brühvorgang erfolgt eine signifikante Reduktion der Anzahl 
&DPS\OREDFWHU-positiver Karkassen von 88,6 % auf 45,7 %. Die Karkassen werden durch den 
Rupfprozess stark rekontaminiert (71,4 %), da durch die Gummirupfer der Rupfmaschine 
Keime, die auf den verschmutzten Federn haften oder aus der Kloake über Faeces großflächig 
verteilt werden, auf die Karkassen übertragen werden können. Bei der maschinellen 
Eviszeration, bei der es zur Ruptur von Darmteilen kommen kann, erfolgt oft eine weitere 
Kontamination von Karkassen mit &DPS\OREDFWHU-haltigen Faeces. Nach der 20-minütigen 
Luftkühlung stieg die Anzahl &DPS\OREDFWHU-positiver Karkassen geringfügig auf 85,7 % an. 
Die Karkassen werden übereinander auf Haken gehängt; durch das Abtropfen von Wasser und 
Blut auf darunterliegende Karkassen können diese mit den &DPS\OREDFWHU-Keimen 
kontaminiert werden. Die 24-stündige Luftkühlung führt zu einem signifikanten Rückgang 
&DPS\OREDFWHU-positiver Karkassen, doch es sind immer noch 31,4 % der Schlachttierkörper 
belastet. In über 70 % der untersuchten Umgebungsproben konnten ebenfalls thermophile 
&DPS\OREDFWHU spp. nachgewiesen werden. Die in dieser Arbeit gewonnenen Ergebnisse 
werden durch zahlreiche Angaben aus der Literatur bestätigt (ONO und YAMAMOTO, 1999; 
BERRANG et al., 2000 und 2001; JACOBS-REITSMA, 2000; CORRY und ATABAY, 
2001). 
 
Obwohl Schweine gleich stark mit &DPS\OREDFWHU spp. besiedelt sind wie Geflügelherden, 
gibt es wesentlich weniger &DPS\OREDFWHU-positive Schweineschlachttierkörper als 
Geflügelkarkassen. Eine Kreuzkontamination von &DPS\OREDFWHU-belasteten auf 
&DPS\OREDFWHU-negative Schlachttierkörper kann aufgrund des Schlachtablaufes auf einem 
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Geflügelschlachthof, im Gegensatz zum Schweinschlachthof, nicht vermieden werden 
(ANONYMUS, 1994b; JACOBS-REITSMA, 2000; CORRY und ATABAY, 2001). Vor 
allem durch den Rupfprozess, die maschinelle Eviszeration und durch den engen Kontakt der 
Geflügelkarkassen zueinander, kommt es zu einer starken Verbreitung der Erreger. Am 
Schweineschlachthof werden die Schlachttierkörper länger und bei höheren Temperaturen 
gebrüht als Geflügelkarkassen, und auch das Abflammen der Borsten trägt zur Keimreduktion 
der Schlachttierkörper bei. Zudem kommen im Kot von Geflügel mehr &DPS\OREDFWHU-Keime 
(105-108 CFU/g) vor als bei den Mastschweinen (102-104 CFU/g), wodurch bei der 
Verunreinigung der Schlachttierkörper mit Faeces auch mehr Keime auf Geflügelkarkassen 
zu finden sind (KWIATEK et al., 1990; JACOBS-REITSMA, 2000). Die 
Oberflächenbeschaffenheit der Haut von Geflügel und Schweinen hat auch einen Einfluss auf 
die Anzahl &DPS\OREDFWHU-positiver Schlachttierkörper. Die Geflügelhaut ist sehr faltig. In 
diesen Falten und unter den Flügeln sowie den Schenkeln ist es feucht, was die 
Keimvermehrung bzw. Überlebensfähigkeit der Erreger ermöglicht. Die Haut von 
Schweineschlachttierkörpern ist dagegen trocken, und auf der trockeneren Schweinehaut 
können &DPS\OREDFWHU spp. weniger gut überleben als auf der feuchten Geflügelhaut 
(CORRY und ATABAY, 2001). 
 
Zu Beginn des Schlachtprozesses der Puten konnte ein wesentlich größeres Spektrum an 
&DPS\OREDFWHU-Genotypen gefunden werden als am Ende der Schlachtlinie. Durch 
schlachtlinienspezifische Stressoren kommt es offenbar im Laufe des Schlachtprozesses zur 
Einschränkung des &DPS\OREDFWHU-Spektrums. Eine resistente Subpopulation kann sich 
durchsetzen und ist vor allem am Ende der Schlachtlinie vorherrschend. Dies wurde durch 
den Nachweis klonaler AFLP-Typen am Ende der Schlachtlinie in Umgebungsproben und auf 
den Karkassen in der Kühlung bestätigt. Es setzen sich die Isolate durch, welche im 
Brühwasser und auf den Karkassen nach dem Brühen gefunden wurden. Durch den 
Rupfprozess werden die Brühwasser-Genotypen gut auf alle Karkassen verteilt. Bei jeder 
Probenentnahme von neuen Herden konnten dominierende Genotypen nach dem Brühbad 
entdeckt werden. Es handelt sich dabei aber nicht um schlachthofspezifische Genotypen, die 
immer auf dem Schlachthof vorhanden sind, sondern um Typen, die sich an jedem neuen 
Schlachttag gegenüber einer Vielzahl anderer Typen durchsetzen. Dies konnte beim Vergleich 
der Isolate verschiedener Herden gezeigt werden, da die jeweiligen dominierenden Typen nur 




In dieser Arbeit konnten &FROL und &MHMXQL in Putenfleisch und Hähnchenfleisch sowie in 
deren Erzeugnissen nachgewiesen werden, nicht aber in Rind- oder Schweinefleisch und 
Erzeugnissen aus diesen Fleischarten. Diese Aussagen decken sich mit den Angaben in der 




In 26 (6,2 %) von 419 untersuchten Putenfleischerzeugnissen wurden thermophile 
&DPS\OREDFWHU spp. gefunden, dabei handelte es sich um 17 &FROL- und um neun &MHMXQL-
Isolate. Die Lebern waren wie bei den Schweinen auf dem Schlachthof signifikant höher 
belastet als die Brustmuskelproben. Von 198 Hähnchenfleischerzeugnissen konnten in 60 
(30,3 %) &DPS\OREDFWHU spp. entdeckt werden. 55 der Isolate wurden als & MHMXQL und fünf 
als & FROL identifiziert. Dass bei Hähnchen signifikant mehr &DPS\OREDFWHU-belastete 
Produkte gefunden wurden als bei Puten, wird auch von anderen Arbeitsgruppen beschrieben 
(KWIATEK et al., 1990; ZHAO et al., 2001). & MHMXQL-Isolate kamen in 
Hähnchenfleischerzeugnissen mit 91,7 % signifikant häufiger vor als bei 
Putenfleischerzeugnissen (34,6 %), während & FROL-Isolate in Hähnchenfleischerzeugnissen 
(8,3 %) signifikant weniger nachgewiesen wurden als in Putenfleischerzeugnissen (65,4 %). 
In der Literatur wird, bis auf wenige Ausnahmen, für Geflügelfleisch eine höhere Prävalenz 
von & MHMXQL als für & FROL angegeben (BAUMGARTNER et al., 1995; KRAMER et al., 
2000; URSINITSCH et al., 2001). Warum bei dieser Untersuchung in 
Putenfleischerzeugnissen aus dem Handel mehr &FROL- als &MHMXQL-kontaminierte Produkte 
gefunden wurde, kann nicht genau begründet werden, da der &DPS\OREDFWHU-Status der 
Schlachtherden, aus denen die Putenfleischerzeugnisse produziert wurden, nicht bekannt war 
und somit keine Aussage getroffen werden konnte ob & FROL-Isolate in diesen 
Schlachtchargen vorherrschten, oder ob es durch die ungünstigen Umwelteinflüsse bei der 
Lagerung und Produktion der Erzeugnisse zu einer Selektion von resistenteren & FROL-
Isolaten gegenüber nicht so stabilen &MHMXQL-Isolaten kommt. 
 
Es konnten keine &DPS\OREDFWHU-Isolate in Hackfleischproben, Schweine- und 
Rindfleischerzeugnissen aus dem Handel gefunden werden. Dieser Umstand ist bei den hohen 
Prävalenzen in den Schweinebeständen nur schwer erklärbar. Aufgrund unterschiedlicher 
Schlachtproduktionssysteme und anderer Faktoren sind die Schlachttierkörper bei Geflügel 
und Schweinen jedoch unterschiedlich hoch mit &DPS\OREDFWHU-Keimen belastet. Wie schon 
erwähnt, kommt es durch die Kühlung und die Abtrocknung zu einer signifikanten Reduktion 
&DPS\OREDFWHU-belasteter Schlachttierkörper. Beim Geflügel kommen, im Gegensatz zu 
Schweinefleisch, aber immer noch eine große Anzahl &DPS\OREDFWHU-kontaminierter 
Karkassen in den Handel. Dies liegt sicherlich an den wesentlich besseren 
Überlebensbedingungen (Feuchtigkeit, Keimzahl, Temperatur, Hautstruktur) auf den 
Geflügelkarkassen. Alle Lebensmittelproben wurden nach Anleitung des ISO-Entwurfes 
10272 in Bolton-Bouillon angereichert, um subletal geschädigte &DPS\OREDFWHU-Keime 
nachweisen zu können. Bei den Hackfleisch-, Schweinefleisch- und Rindfleischproben 
konnten selbst mit der Anreicherung keine &DPS\OREDFWHU spp. gefunden werden, während 
dies bei den Geflügelproben gut gelang. Entweder waren tatsächlich keine Keime in den 
Proben vorhanden, oder aber die Keimzahl war so gering bzw. die Keime waren derart 
geschädigt, dass sie auch mit der schonenden Anreicherung nicht detektiert werden konnten. 
Eine weitere Möglichkeit, warum kulturell keine &DPS\OREDFWHU-Keime gefunden werden 
konnten, könnte die Präsenz von VBNC-&DPS\OREDFWHU-Zellen sein. Um dies zu überprüfen, 
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könnte man eine RT-PCR, bei der die mRNA von &DPS\OREDFWHU spp. nachgewiesen wird, 




Alle von der Nährbodenplatte phänotypisch als &DPS\OREDFWHU identifizierten Isolate wurden 
durch die PCR-RFLP des 16S-rRNA-Gens ebenfalls als thermophile &DPS\OREDFWHU 
spezifiziert. Erhebliche Unterschiede gab es bei der Differenzierung der Spezies mit der 
Hippurathydrolyse und der Hippurikase-PCR. Mit der Hippurathydrolyse konnten aufgrund 
einer nicht eindeutigen positiven oder negativen Reaktion 74 Isolate nicht exakt zugeordnet 
werden. Durch die PCR wurden 12 als & MHMXQL und 61 als &FROL identifiziert. Ein Isolat 
wurde durch die 16S-rRNA-Gen-PCR-RFLP als & XSVDOLHQVLV erkannt. 40 Isolate wurden 
aufgrund der negativen Hippurathydrolyse fälschlicherweise als &FROL charakterisiert, aber 
durch die Hippurikase-PCR als Hippurikase-negative & MHMXQL-Isolate identifiziert. 23, 
phänotypisch als &MHMXQL bestimmte Isolate, wurden mit Hilfe der PCR als &FROL erkannt. 
Um eine eindeutige Identifizierung der Spezies zu gewährleisten, sollten die Ergebnisse der 
Hippurathydrolyse mit einer zweiten, sichereren Methode wie der Hippurikase-PCR überprüft 
werden.  
 
Molekularbiologische Fingerprintingmethoden wie die PFGE, AFLP-Typisierung oder die 
Flagellin-Gen-Typisierung spielen für die Klärung von kausalen Zusammenhängen der 
Infektkette von Krankheitserregern eine große Rolle. 1052 &DPS\OREDFWHU-Isolate wurden in 
dieser Arbeit durch die AFLP-Methode und das FLA-Typing genotypisiert und verglichen. 
Bei der AFLP-Typisierung erhält man Bandenmuster mit 35-55 Banden im Bereich von 35-
570 bp, beim FLA-Typing sind es mit drei bis acht Banden mit einer Länge zwischen 60 und 
1100 bp wesentlich weniger Banden. Es wurden 162 FLA- und 417 AFLP-Genotypen (bei 
einer Ähnlichkeit der Isolate von  %) beschrieben. Die beiden Methoden differieren stark 
in ihrer diskriminierenden Aussagekraft. Genotypisierungsmethoden wie das FLA-Typing, 
die auf der Detektion von nur einer Genregion ausgerichtet sind, können mangelhafte 
Ergebnisse liefern. Aufgrund von intra- und intergenomischen Rekombinationen zwischen 
den Flagellin-Genen und der Möglichkeit, Fremd-DNA in diese Region einzubauen, ist diese 
Methode für lang dauernde epidemiologische Untersuchungen von &DPS\OREDFWHU spp. nicht 
zu empfehlen. Methoden wie die PFGE oder AFLP-Typisierung, die Fingerabdrücke des 
gesamten Genoms produzieren, sind für solche Organismen zuverlässiger. In der Literatur 
wird die AFLP-Typisierung für epidemiologische Studien von &DPS\OREDFWHU spp., 
gegenüber anderen Genotypisierungsmethoden wie der PFGE, dem FLA-Typing oder der 
Ribotypisierung, als aussagekräftigere, vorteilhaftere, sensitivere und diskriminierendere 
Methode beschrieben (DUIM et al., 1999; KOKOTOVIC und ON, 1999; DE BOER et al., 
2000; DUIM et al., 2000; LINDSTEDT et al., 2000). Diese Aussagen können mit den 
Ergebnissen der vorliegenden Arbeit bestätigt werden.  
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Sowohl mit der AFLP-Typisierung als auch mit dem FLA-Typing konnten viele 
&DPS\OREDFWHU-Isolate als genetisch eng miteinander verwandt charakterisiert werden. Beim 
FLA-Typing konnte eine Vielzahl gemischter FLA-Typen festgestellt werden. Durch die 
AFLP-Methode können aber viele identische FLA-Typen weiter differenziert und in 
verschiedene AFLP-Typen unterteilt werden. Nach den Ergebnissen des FLA-Typings waren 
in etwa gleich viele aviäre Isolate mit humanen Isolaten verwandt wie porcine. Demnach 
wären Isolate porciner und aviärer Herkunft als gleich starke Infektionsquellen für den 
Menschen zu betrachten. Beim Vergleich der Isolate mit der AFLP-Typisierung wurden 
wesentlich mehr gemeinsame Genotypen zwischen humanen und aviären als zwischen 
humanen und porcinen Isolaten festgestellt, was die größere Rolle von Geflügelfleisch als 
potentielle Infektionsquelle für den Menschen bestätigt. 
 
Es konnte gezeigt werden, dass die AFLP-Fingerprintingmethode für epidemiologische 
Zusammenhänge eine wesentlich höhere Aussagekraft als die Flagellin-Gen-Typisierung hat. 
Auch die Reproduzierbarkeit, der Probendurchsatz und die Schnelligkeit der Methode waren 
sehr zufriedenstellend. Um zuverlässige, gut diskriminierende Resultate zu erzielen, eignet 




Mit dem Vergleich der Isolate sollten epidemiologische Zusammenhänge und die Bedeutung 
von porcinen und aviären Isolaten als mögliche Infektionsquelle für den Menschen aufgezeigt 
werden. Bei den 417 verschiedenen Genotypen handelt es sich um 250 &FROL-, 158 &MHMXQL- 
und um neun gemischte &FROL/&MHMXQL-AFLP-Typen. Mit der AFLP-Typisierung kann eine 
Zuordnung der Spezies & FROL und & MHMXQL erfolgen. Beim Vergleich von Puten- und 
Hähnchen-Isolaten konnte nur ein gemeinsamer & MHMXQL-Genotyp entdeckt werden. 
Auffallend ist die große genetische Homogenität der Hähnchen-Isolate. Zwischen aviären und 
porcinen Isolaten gibt es nur eine sehr geringe Anzahl verwandter Isolate. Drei gemeinsame 
& FROL-Genotypen wurden zwischen Schweine- und Hähnchen-Isolaten und zwei zwischen 
Schweine- und Puten-Isolaten festgestellt. Jede untersuchte Tierart hat ihre eigene 
&DPS\OREDFWHU-Genotypenpopulation. Bei Geflügel dominiert & MHMXQL und bei den 
Schweinen &FROL. Es konnten nur sehr geringe epidemiologische Zusammenhänge zwischen 
den einzelnen Tierarten erkannt werden. 
 
Die 87 AFLP-Typen (66 &MHMXQL und 21 &FROL) der humanen Isolate sind sehr inhomogen 
zwischen denen der tierischen Isolate verteilt. Es gibt auch unter den humanen Isolaten nur 
wenige gemeinsame Genotypen. Dies lässt auf die Aufnahme von &DPS\OREDFWHU-Keimen 
aus verschiedenen Quellen schließen. 12 gemeinsame &MHMXQL-Genotypen konnten zwischen 
humanen und Puten-Isolaten detektiert werden, während zwischen humanen und Hähnchen-
Isolaten keine eng verwandten Isolate entdeckt wurden. Es gibt keine aviären &FROL-Isolate, 
die mit humanen verwandt sind. Fast alle am Schweineschlachthof gefundenen Isolate bilden 
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eigenständige Cluster und sind, bis auf eine Ausnahme, nicht mit humanen verwandt. Ein &
MHMXQL-Leber-Isolat und ein humanes &MHMXQL-Isolat gehören demselben Genotyp an. Von den 
porcinen & FROL-Isolaten aus den Mastställen zeigen zwei eine enge Verwandtschaft zu 





Wie der Vergleich der Isolate mit der AFLP-Typisierung zeigt, sind signifikant mehr &
MHMXQL-Puten-Isolate genetisch eng mit humanen & MHMXQL-Isolaten verwandt als porcine und 
Hähnchen-Isolate. Diese Feststellung untermauert die Bedeutung von Putenfleisch als eine der 
möglichen Hauptinfektionsquellen von &DPS\OREDFWHU spp. für den Menschen. Interessant ist 
die Erkenntnis, dass in dieser Arbeit keine humanen und Hähnchen-Isolate miteinander 
clustern, obwohl aus Hähnchenfleischerzeugnissen signifikant mehr &DPS\OREDFWHU-Isolate 
isoliert werden konnten als aus Putenfleischerzeugnissen. In der Literatur ist die Bedeutung 
von Geflügel als Infektionsquelle durch den Vergleich von humanen und Geflügel-Isolaten 
mit der PFGE, AFLP-Typisierung oder anderen Methoden beschrieben worden (DUIM et al., 
1999 und 2000; FROST, 2001; HÄNNINEN et al., 2001; NADEAU et al., 2002). Dagegen 
wird Schweinefleisch als mögliche Infektionsquelle nahezu ausgeschlossen (NIELSEN et al., 
1997; ONO und YAMAMOTO, 1999; JACOBS-REITSMA, 2000; GUÉVREMONT et al., 
2001). Nach den eigenen Ergebnissen sind drei porcine Isolate, darunter ein &MHMXQL-Isolat, 
eng mit humanen Isolaten verwandt. Dies deutet darauf hin, dass das Lebensmittel Schwein 
(Innereien, Hackfleisch und andere Schweinefleischerzeugnisse) aller Ansicht nach lediglich 
eine untergeordnete Rolle einnimmt, als mögliche Infektionsquelle für den Menschen aber 
nicht vollständig ausgeschlossen werden kann. 
 
Ca. 20 % aller humanen Campylobacteriosen werden von &FROL verursacht (HUNT et al., 
2001). Da Geflügel fast ausschließlich für die Infektion mit &MHMXQL verantwortlich ist, was 
durch die Ergebnisse dieser Arbeit und durch mehrere andere Arbeitsgruppen bestätigt wurde, 
stellt sich die Frage, aus welcher Infektionsquelle die &FROL-Isolate stammen. Und auch der 
&MHMXQL-Anteil, der vom Geflügel ausgeht, scheint nach den vorliegenden Ergebnissen nicht 
so groß zu sein wie in der Literatur angenommen. Die inhomogene Verteilung der humanen 
&DPS\OREDFWHU-Isolate deutet auf eine Vielzahl unterschiedlicher Infektionsquellen neben 
dem Geflügel hin. Die Kreuzkontamination von unkontaminierten mit belasteten 
Lebensmitteln im Küchenbereich kann dazu führen, dass die Infektionsquelle und der 
Übertragungsvektor unterschiedlich sind und sich die eindeutige Identifizierung der 
Infektionsquelle oftmals schwierig gestaltet. Zudem werden die meisten &DPS\OREDFWHU-
Infektionen sporadisch und nicht durch große Ausbrüche ausgelöst, was die Identifizierung 
der Infektionsquelle und des Übertragungsmediums weiter erschwert. Das Lebensmittel 
Schweinefleisch ist als mögliche Infektionsquelle für den Menschen nicht auszuschließen, 
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&FROL und & MHMXQL sind häufig isolierte Erreger bei durchfallkranken Menschen. In vielen 
Ländern übertrifft die Zahl der Campylobacteriosen bereits die der 6DOPRQHOOD-assoziierten 
Fälle. Lebensmittel tierischen Ursprungs sind eine der Hauptinfektionsquellen, in vielen 
Fällen ist die Quelle aber unbekannt. Warmblütige Tiere weisen häufig &FROL und &MHMXQL 
als Kommensalen der Darmflora auf, und es ist bekannt, dass sie diese Erreger mit ihrem Kot 
in hohem Maße ausscheiden. 
 
Schweine im Bestand und auf dem Schlachthof, Schlachttierkörper und Lebern sowie 
Hackfleisch vom Schwein und Schweinefleisch aus dem Handel wurden auf das Vorkommen 
von thermophilen &DPS\OREDFWHU spp. untersucht. Zusätzlich wurden Putenkarkassen auf 
einem Putenschlachthof und Hähnchen- und Putenfleischerzeugnisse aus dem Handel mit in 
die Untersuchung einbezogen. Die in den Proben gefundenen &DPS\OREDFWHU-Isolate wurden 
zuerst phänotypisch charakterisiert, anschließend erfolgte eine genotypische 
Feindifferenzierung durch zwei molekularbiologische Fingerprintingmethoden (AFLP-
Typisierung und FLA-Typing). Durch den Vergleich der Isolate untereinander und mit 
humanen &DPS\OREDFWHU-Isolaten sollten epidemiologische Zusammenhänge geklärt und die 
Bedeutung von Geflügel- und Schweinefleisch als Infektionsquelle für den Menschen 
aufgezeigt werden.  
 
Es wurden 551 & FROL-Isolate aus Schweinekotproben der Betriebe und vom Schlachthof 
isoliert. Die Prävalenz in den Betrieben lag zu den verschiedenen Untersuchungszeitpunkten 
zwischen 58 % und 100 %, am Schlachthof war sie geringfügig niedriger. Bei Ferkeln stieg 
die Anzahl &DPS\OREDFWHU-positiver Tiere von 0 % am Tag der Geburt bis auf 90 % nach dem 
Absetzen von der Mutter. Die Übertragung von &DPS\OREDFWHU-Keimen erfolgt von der Sau 
auf die Ferkel. Es gibt eine Vielzahl von Schweinen, die intermittierend &FROL ausscheiden. 
In den einzelnen Betrieben fällt eine große Genotypenvielfalt von &FROL-Isolaten auf, die sich 
über die gesamte Mastdauer bis hin zum Schlachthof fortsetzt. Dennoch gibt es einige 
dominierende Genotypen, die in den jeweiligen Betrieben vorherrschen. Auf 17 % der 
Schweineschlachttierkörper vor der Kühlung konnte &FROL nachgewiesen werden. Dagegen 
waren nach der 24-stündigen Kühlung keine &DPS\OREDFWHU-Keime mehr nachweisbar. 27 % 
der Lebern waren &DPS\OREDFWHU-positiv, dabei konnte auch &MHMXQL identifiziert werden. In 
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allen Hackfleisch- und Schweinefleischproben aus dem Handel konnten keine &DPS\OREDFWHU 
spp. gefunden werden. 
 
Auf dem Putenschlachthof waren 67 % der untersuchten Karkassen &DPS\OREDFWHU-positiv. 
Bei 75 % der gefundenen Isolate handelte es sich um &MHMXQL, bei 25 % um &FROL. Im Laufe 
der Schlachung kommt es an bestimmten Stationen zu einer signifikanten Abnahme bzw. 
Erhöhung der Anzahl kontaminierter Karkassen. In 6 % der Putenfleisch- und in 30 % der 
Hähnchenfleischerzeugnisse aus dem Handel wurden thermophile &DPS\OREDFWHU spp. 
nachgewiesen. Davon kam & MHMXQL in Hähnchenfleischerzeugnissen (92 %) wesentlich 
häufiger vor als in Putenfleisch (35 %), bei &FROL war es umgekehrt (8 % und 65 %).  
 
Die phänotypische Identifizierung (Hippurathydrolyse) der Isolate führte teilweise zu falschen 
bzw. nicht eindeutigen Ergebnissen, weshalb die Isolate mit einer PCR-Methode 
(Hippurikase-PCR) identifiziert wurden. Damit gelang die sichere Zuordnung der Isolate in 
die beiden Spezies &FROL und &MHMXQL. Mit den beiden Genotypisierungsmethoden wurden 
1052 &DPS\OREDFWHU-Isolate (600 porcine, 359 aviäre, 87 humane und sechs Isolate aus der 
Umwelt) typisiert und verglichen. Dabei konnte festgestellt werden, dass die AFLP-
Typisierung eine wesentlich höhere Aussagekraft als das FLA-Typing hat und sich sehr gut 
für die Klärung epidemiologischer Fragestellungen eignet. Zwischen den Isolaten der drei 
untersuchten Tierarten (Huhn, Pute und Schwein) gab es nur sehr geringe Ähnlichkeiten, jede 
Art hat ihre eigene &DPS\OREDFWHU-Genotypenpopulation. Bei Schweinen dominiert &FROL, 
bei Geflügel & MHMXQL. Die humanen Isolate verteilen sich sehr inhomogen zwischen den 
tierischen Isolaten. Bei 20 % der Human-Isolate handelt es sich um &FROL, bei 80 % um &
MHMXQL. Zwischen & MHMXQL-Puten-Isolaten und humanen & MHMXQL-Isolaten gibt es signifikant 
mehr gemeinsame Genotypen als zwischen porcinen bzw. Hähnchen- und humanen Isolaten. 
Es gibt aber auch einige wenige porcine & MHMXQL- und &FROL-Isolate, die mit humanen &
MHMXQL- bzw&FROL- Isolaten identisch sind. Diese Ergebnisse untermauern die Ansicht, dass 
Putenfleisch eine der potentiellen Hauptinfektionsquellen von &DPS\OREDFWHU spp. für den 
Menschen darstellt. Das Lebensmittel Schweinefleisch kann als Infektionsquelle nicht 
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&FROL and & MHMXQL are often isolated from humans with diarrhoea. In many countries the 
incidence of campylobacteriosis is higher than the cases due to 6DOPRQHOOD. Foods of animal 
origin are one of the major sources of infection, but in many cases the source is still unknown. 
&FROL and & MHMXQL are commensals of the gut of warm-blooded animals and they excrete 
&DPS\OREDFWHU spp. with their faeces in high numbers.  
 
Faeces of pigs at the farm and the slaughterhouse, pig carcasses, livers, minced meat and porc 
from retail were investigated for the occurence of thermophilic &DPS\OREDFWHU spp. Turkey 
carcasses at a turkey slaughterhouse and chicken and turkey products from retail were also 
included in this investigation. First the &DPS\OREDFWHU isolates found in the samples were 
characterized phenotypically, afterwards they were typed with two molecularbiological 
fingerprinting methods (AFLP- and FLA-Typing). The comparison of the isolates with human 
isolates should give answers to epidemiological questions and the importance of poultry and 
porc as a source of infection for humans.  
 
551 & FROL isolates were found in faeces of pigs at the farm and the slaughterhouse. The 
prevalence on the farms was between 58 and 100 % at the different sampling times. At the 
slaughterhouse it was less. The number of piglets excreting &DPS\OREDFWHU increased from 
0 % at the day of birth to 90 % after removement from their mothers. Piglets become infected 
with &DPS\OREDFWHU spp. by their mothers. A lot of pigs excrete &FROL intermittently. A great 
diversity of &FROL genotypes on the farms exists through the whole fattening period until the 
time of slaughter, but there are some dominant genotypes on every farm. 17 % of the pig 
carcasses sampled before chilling contained & FROL while no campylobacters could be 
detected after 24 hours of chilling. 27 % of the livers were &DPS\OREDFWHU-positive and some 
of the isolates were identified as & MHMXQL. In minced meat and porc from retail no 
&DPS\OREDFWHU spp. could be found. 
 
67 % of the turkey carcasses at the slaughterhouse contained &DPS\OREDFWHU spp. 75 % of the 
isolates were identified as &MHMXQL and 25 % as &FROL. The number of carcasses containing 
&DPS\OREDFWHU spp. decreases or respectively increases at certain points of the slaughter line 
during slaughtering. Thermophilic &DPS\OREDFWHU spp. were detected in 6 % of turkey meat 
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and in 30 % of chicken meat from retail market. &MHMXQL was the dominating species (92 %) 
in &DPS\OREDFWHU-contaminated chicken meat while in turkey meat only 35 % of the isolates 
belonged to the species &MHMXQL. Vice versa the number of isolates belonging to the species 
&FROL was higher in turkey meat (65 %) than in chicken meat from retail (8 %). 
 
The phenotypical identification of the isolates with the hippurate hydrolysis lead to some 
false-positive and false-negative results. Because of this the isolates were additionally typed 
with the Hippuricase-PCR, and so all isolates could surely be identified as &FROL or &MHMXQL. 
1052 &DPS\OREDFWHU isolates (600 porcine, 359 poultry, 87 human and six from the 
environment) were genotypically typed and compared with the AFLP analysis and with the 
FLA-typing. The discriminatory power of AFLP analysis is higher than that of FLA-typing 
and AFLP analysis is a very suitable tool for epidemiological investigations. Between the 
isolates found in the three animal species (chicken, pig and turkey) only little similarities 
could be found. Every species has its own population of &DPS\OREDFWHU-genotypes. &FROL is 
the leading species in pigs and & MHMXQL in poultry. The human isolates spread among the 
isolates of animal origin heterogenously. About 20 % of all human isolates belong to the 
species &FROL and 80 % to &MHMXQL. There are significantly more clusters between human &
MHMXQL isolates and turkey &MHMXQL isolates than between porc or chicken and human isolates. 
But there are a few porcine &MHMXQL and &FROL isolates clustering with human isolates. These 
results confirm the importance of turkey meat as one of the leading risk factors for human 
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Einstallung 4 Wochen 8 Wochen 12 Wochen Schlachthof 
1 F/8 - - F/15 F/14 
2 F/5 * F/5 F/13 F/7 * F/7 
3 F/6 - F/23 F/10 F/2 
4 F/12 F/23 F/21 * F/21 F/22 
5 F/5 F/5 F/4 F/13 F/7 
6 F/9 - F/6 F/11 - 
7 F/5 F/5 * F/1 F/1 - 
8 F/12 - F/5 F/9 F/9 
9 D/3 * - D/4 * - - 
10 D/3 D/2 D/3 E/2 - 
11 F/23 F/10 F/5 F/10 F/10 
12 E/1 D/2 D/2 D/2 - 
13 B/4 - - - - 
14 B/4 * B/3 C/1 B/5 - 
15 F/7 F/11 F/11 - F/5 * 
16 B/6 - - - - 
17 F/3  F/6 * F/20 F/21 F/22 
18 F/10 - F/15 - F/15 
19 F/6 * F/7 F/17 F/17 F/18 
20 F/17 * F/15 * F/16 F/15 F/14 
21 F/9 * - E/2 * D/1  - 
22 - - - F/8 G/1 
23 F/6 F/25 - F/6 F/8 
24 F/5 - F/5 F/5 F/5 
25 D/2 B/5 D/1 B/1 - 
26 F/19 F/5 F/6 - F/24 
27 - - B/3 C/1 - 
28 B/3 * B/4 D/2 D/2 * D/2 
29 D/1 H/1 B/3 B/2 - 
30 B/1 A/1 H/2 * H/2 * H/2 
Ratte - - - F/5 - 
Trenngitter - - - F/9 - 
 
* Bei einigen Tieren wurden pro untersuchter Probe mehrere, morphologisch unterschiedliche 
Isolate typisiert. Waren mehrere verschiedene AFLP-Typen in einer Kotprobe vorhanden, so 



















































































































































Einstallung 4 Wochen 8 Wochen 12 Wochen Schlachthof 
1 G2 * F/2 G/11 - G/5 
2 - A/5 A/5 * A/5 A/5 
3 - G/1 H/1 - H/2 
4 H/2 * - H/2 H/2 * H/2 
5 H/4 H/4 - H/4 - 
6 I/2 G/4 G/4 G/1 G/10 
7 - G/11 E/2 F/1 H/12 
8 G/8 - H/1 - - 
9 G/8 * G/12 G/2 * G/2 F/1 
10 - G/9 G/2 G/2 G/11 
11 - H/2 H/1 H/9 - 
12 - G/10 G/6 - G/9 
13 - - H/11 - - 
14 H/8 - H/8 H/8  
15 A/4 A/2 A/3 * A/4 A/8 * 
16 A/1 - A/7 A/9 - 
17 G/10 G/8 G/9 G/6 K/2 
18 - H/3  - H/7 - 
19 H/10 - H/4 A/2 G/3 
20 G/10 G/10 G/10 G/9 G/10 
21 - - G/9 * G/9 - 
22 B/1 C/1 B/2 - H/14 
23 - - G/9 G/7 D/1 
24 I/1 - K/1 - J/1 
25 - S/1 R/1 - - 
26 H/10 * P/1 H/6 O/1 M/1 
27 L/2 * - H/2 L/1 T/1 
28 - - H/7  G/1 H/13 * 
29 - N/1 - J/2 - 
30 H/2 H/5 H/1 H/2 H/13 
Boden n. R A/1     
Boden v. R.  C/1 G/2   
 
* Bei einigen Tieren wurden pro untersuchter Probe mehrere, morphologisch unterschiedliche 
Isolate typisiert. Waren mehrere verschiedene AFLP-Typen in einer Kotprobe vorhanden, so 


































































































































































































































1 - B/4 B/4 B/8 - - - 
2 - B/10 C/3 B/9 C/11 C/5 A/11 
3 - B/7 B/4 B/6 C/12 - A/12 
4 - - - B/4 C/4 - A/12 
5 - B/2 B/5 B/4 - - - 
6 - B/2 B/9 B/4 * C/6 C/3 - 
7 - B/4 B/4 B/8 C/4 C/3 A/9 
8 - - - B/1 C/9 - A/8 
9 - - B/4 A/12 C/8 C/3 A/10 
10 - - - B/3 - C/3 E/1 
11 - - - B/4 C/12 C/3 * A/4 
12 - - - - - - - 
13 - - - - A/7 C/3 - 
14 - - - B/5 C/6 C/3 A/5 
15 - - - - - C/6 A/8 
16 - - - B/2 C/6 C/3 A/10 
17 - - - B/4 - - - 
18 - - - B/4 C/6 C/3 A/9 * 
19 - - - B/2 - D/1 A/9 
20 - - - B/1 C/11 C/6 A/9 
21 - - - B/4 C/7 C/3 A/10 
22 - - - B/2 * C/7 C/6 A/8 
23 - - - - C/6 C/2 - 
24 - - - B/1 C/7 C/3 * A/4 
25 - - - B/2 C/12 - - 
26 - - - B/2 - - A/6 
27 - - - B/1 C/11 C/3 A/2 
28 - - - - D/2 - A/3 
29 - - B/8 B/3 C/10 C/1 A/4 * 
30 - - - B/1 - C/3 A/1 
Muttersau1 B/4 B/4 -     
Muttersau2 B/7 - B/4     
Muttersau3 B/7 B/2 B/4     
Nachbarsau 1 B/4 B/4 -     
Nachbarsau 2 B/1 - B/7     
Nachbarsau 3 B/2 B/4 B/6     
Futtertrog      C/3  
* Bei einigen Tieren wurden pro untersuchter Probe mehrere, morphologisch unterschiedliche 
Isolate typisiert. Waren mehrere verschiedene AFLP-Typen in einer Kotprobe vorhanden, so 
wurde hier der vorherrschende AFLP-Typ angegeben. 
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Abbildung 18: Dendrogramm der porcinen (sw) Isolate aus den Betrieben C (Do), D (Deu), 
























































































































































































B 1          S 2 
Betrieb D 
 
B           S 
Betrieb E 
 
B           S 
Betrieb F 
 
B           S 
Betrieb H 
 
B           S 
Betrieb I 
 
B           S 
1 K/1 - G/2 - A/15 A/15 - - C/5 - - - 
2 J/3 A/20 A/10 A/9 G/1 G/1 - A/16 C/5 C/10 A/5 A/11 
3 A/4 - - A/14 G/1 - A/7 C/3 C/6 C/6 - A/20 
4 A/10 A/6 J/2 J/1 F/1 K/2 - A/8 C/5 C/5 - B/5 
5 J/5 J/4 - - C/1 - A/3 A/1 C/4 C/6 A/4 A/4 
6 N/1 A/8 B/3 A/9 - F/1 A/12 A/18 C/7 C/7 A/17 B/6 
7 A/7 A/8 A/9 A/4 F/1 G/1 B/3 A/11 C/7 C/7 - - 
8 A/8 A/7 - - - - B/7 - C/7 C/9 A/5 A/5 
9 A/16 A/16 - - F/1 - - B/4 C/8 C/8 - - 
10 A/20 A/7 C/3 C/2 L/2 L/1 A/13 B/3 I/2 I/1 B/6 A/10 
11 B/4 A/10 C/2 - A/2 A/2 - - C/8 C/8 B/5 E/2 
12 M/1 - H/1 - G/1 K/1 - - A/13 A/13 A/10 B/6 
13 A/8 A/19 - - - - - - C/7 C/9 - - 
14 A/7 A/7 B/2 C/4 - - - - C/8 A/13 E/1 - 
15 A/15 C/3 - B/1 A/1 - - - C/7 - D/1 G/3 
Boden         C/4    
 
1 B = Betrieb (die Probennahme erfolgte zehn Tage vor der Schlachtung) 





















Erklärungen zu Abbildung 19: 
 
Im folgenden Dendrogramm sind alle untersuchten &DPS\OREDFWHU-Isolate aufgeführt, die mit 
der AFLP-Methode typisiert wurden. Aufgrund der großen Anzahl an Isolaten, und um eine 
bessere Übersicht für den Betrachter zu gewährleisten, wurde in dem 12-seitigen 
Dendrogramm auf eine Einteilung in Subtypen und AFLP-Typen verzichtet. Die Symbole der 
Isolate bedeuten folgendes: 
 
6Z: Es handelt sich um porcine Isolate. 
%, '$ und 6.: Das sind Isolate, die auf Schlachttierkörpern und Umgebungsproben im 
Schweineschlachthof gefunden wurden. 
/: Mit L werden die auf den Schweinelebern gefundenen Isolate bezeichnet. 
$Y: Es handelt sich um Puten-Isolate. 
$YFK: Es handelt sich um Isolate von Hähnchenfleischerzeugnissen. 
+XP: Es handelt sich um humane Isolate. 
.O: Mit kl werden die Isolate aus den Klärwerkproben bezeichnet. 
&&8*: Diese Abkürzung bezeichnet die Referenzstämme. 
 
Im Dendrogramm kann man die Einteilung anhand der Herkunft der Isolate sehr gut 
erkennen. Bei allen porcinen Isolaten handelt es sich um &FROL, nur bei den Leber-Isolaten L 
6 und L 9 handelt es sich um &MHMXQL. Werden aviäre Isolate mit anderen Isolaten verglichen, 
so sind diese einzelnen Isolate in Kapitel 4.7 gesondert erwähnt. Zudem liegt der 
Schwerpunkt dieser Arbeit beim Vergleich porciner Isolate untereinander und mit Isolaten 
anderer Herkunft. Die Referenzstämme sind in der Liste in Kapitel 3.1.5 aufgelistet. Von den 
humanen Isolaten konnten 66 als & MHMXQL und 21 als & FROL identifiziert werden. Welche 
humanen Isolate welcher Spezies angehören, ist in Tabelle 33 angegeben. 
 
 
Tabelle 33: Spezieseinteilung humaner Isolate 
 
Spezies Anzahl Isolatnummer 
&MHMXQL
66 3, 4, 5, 6, 7, 9, 11, 12, 13, 16, 17, 18, 19, 20, 21, 22, 23, 25, 26, 27, 28, 
30, 31, 33, 37, 38, 39, 40, 41, 42, 43, 44, 46, 47, 48, 49, 50, 51, 52, 53, 
54, 55, 56, 57, 58, 59, 61, 62, 64, 66, 67, 68, 70, 73, 74, 75, 76, 78, 79, 
81, 82, 83, 84, 85, 86 und 87 
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• Ohrmarken (Fa. Horn, Art.-Nr. D 808) 
• Ohrmarkenzange (Fa. Horn, Art.-Nr. D 850) 
• Viehzeichenstift (Fa. Horn, Bestell.-Nr. H 520/1) 
• Reagenzröhrchen, steril 
• Wattestäbchen, steril 
• Schraubdeckelgefäße 500 ml, steril 
• Erlenmeyerkolben 250 ml 
• Kanüle 50 ml 
• Einwegplastikbeutel, steril 
• Mikroklist (Fa. Pharmacia GmbH) 








• Laborwaage (Fa. Sartorius, Typ BP 1200) 
0DWHULDO]XU.XOWLYLHUXQJXQG,GHQWLIL]LHUXQJ
*HUlWH
• Pipetten 100-1000 l (Fa. Labsystems, Typ Finnpipette) 
• Pipettenspitzen 1000 l (Fa. Roth, Art.-Nr. 2679.1) 
• Impfösenausglühautomat (Fa. Tecnomara, Typ Rondoflame) 
• Anaerobentöpfe (Fa. Merck, Art.-Nr. 1.16387.0001 ) 
• Anaerocult C (Fa. Merck, Art.-Nr. 1.16275.0001) 
• Brutschrank (Fa. Memmert, Typ BE 600) 
• Kühlschrank 
• Tiefkühlschrank (Fa. Sanyo, Typ Ultra Low) 
• Roti-Store (Fa. Roth, Art.-Nr. P730.1) 
• Reagenzröhrchen, steril 
• Objektträger 
1lKUPHGLHQ/|VXQJHQXQG&KHPLNDOLHQ
• Natriumchlorid-Lösung 0,9% 
• Bolton Broth (Fa. Oxoid, Art.-Nr. CM 983) 
• Bolton Broth Selective Supplement (Fa. Oxoid, Art.-Nr. SR 183 E) 
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• Horse Blood (Fa. Oxoid, Art.-Nr. SR 48) 
• Campylobacter Blood-free Selective Agar Base (Fa. Oxoid, Art.-Nr. CM 739) 
• CCDA Selective Supplement (Fa. Oxoid, Art.-Nr. SR 155 E) 
• Mueller-Hinton-Agar (Fa. Sifin, Art.-Nr. TN1162) 
• Bactident Oxidase (Fa. Merck, Art.-Nr. 1.13300) 




• Hippuric Acid (Fa. Sigma, Art.-Nr. H9380) 




• Zentrifuge (Fa. Eppendorf, Typ 5415 R) 
• Thermomixer (Fa. Eppendorf, Typ Thermomixer compact) 
• Kreisschüttler (Fa. Janke&Kunkel IKA Labortechnik, Typ VF 2) 
• Pipetten 20-200 OXQG-1000 O)D/DEV\VWHPV7\S)LQQSLSHWWH 
• Pipettenspitzen 200 l (Fa. Roth, Art.-Nr. 2395.1)  
• Pipettenspitzen 1000 l (Fa. Roth, Art.-Nr. 2679.1) 
• 1,5 l Tubes (Fa. Sorensen, Safe Seal Microcentrifuge Tubes) 
• Spektralphotometer (Fa. amersham pharmacia biotech, Typ Gene Quant II) 
• Tiefkühlschrank (Fa. Sanyo, Typ Ultra Low) 
/|VXQJHQXQG&KHPLNDOLHQ
• DNA Purification Kit (Fa. amersham pharmacia biotech, GFXTM Genomic Blood DNA 
Purification Kit, Art.-Nr. 27-9603-01) 
• TRIS-EDTA Puffer (10 mM TRIS-HCL, 1 mM EDTA, H2O-bidest., pH 8,0) 
• H2O-bidest.  
• Proteinase K (Fa. Roth, Art.-Nr. 7528.1)
0ROHNXODUELRORJLVFKH0HWKRGHQ
*HUlWH
• Zentrifuge (Fa. Eppendorf, Typ Minispinplus)
• PCR/UV Work Station (Fa. COY, Typ The Cleanspot)
• Thermocycler (Fa. Biometra, Typ Tpersonal und Tgradient)
• Pipetten (Fa. Eppendorf, Typ Research: 0,1-2,5 l; 2-20 l; 10-100 l; 20-200 l)
• Multipipette plus (Fa. Eppendorf, 10-100 l) 
• Pipettenspitzen (Fa. Biozym, Presision Filter-Tips 10 und 100 l; Safe Seal-Tips 2,5 l
• Pipettenspitzen (Fa. Eppendorf, Combitips plus 0,1 und 0,5 ml)
• 48-er Tubeplate (Fa. peqLab, Thermo-Fast 48 PCR Plates)
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• Optical caps (Fa. peqLab, Optical caps; 8 caps/strips) 
3ULPHU
• Alle verwendeten Primer und Adapter wurden von der Firma GeneScan Europe AG 
synthetisiert
(Q]\PH
• %VU I (Fa. New England Biolabs Inc., Art.-Nr. R0527L)
• 'GH I (Fa. New England Biolabs Inc., Art.-Nr. R0175L)
• +KD I (Fa. New England Biolabs Inc., Art.-Nr. R0139S)
• +LQG III (Fa. Promega, Art.-Nr. R604A)
/|VXQJHQXQG&KHPLNDOLHQ
• PCR-Master Mix (Fa. Abgene, 1.1 x Reddy MixTM PCR Master Mix (1,5 mM MgCl2); 
Art.-Nr. AB-0575/LD/b)
• H2O-bidest.
• NEBuffer3 (Fa. New England Biolabs Inc., Art.-Nr. B7003S)
• Buffer D (Fa. Promega, Art.-Nr. R004A)
• NEBuffer2 (Fa. New England Biolabs Inc., Art.-Nr. 7002S)
• BSA- Bovines Serum Albumin (Fa. Promega, Art.-Nr. R396D)
• Ligase (Fa. Hybaid, T4 DNA Ligase, Art.-Nr. A00800S)
• ATP (Fa. Hybaid)
• DTT (Fa. Hybaid)
• Ligasepuffer 10x (Fa. Hybaid)
• MgCl2 (Fa. Hybaid)
*HOHOHNWURSKRUHVHXQG)lUEXQJ
*HUlWH
• Mikrowelle (Fa. Clatronic)
• Elektrophorese System (Fa. peqLab; Perfect BlueTM Horizontal Mini Electrophoresis 
System; Model L, Art.-Nr. 40-B2)
• Stromversorgung (Fa. Consert, Electrophoresis Power Supply, Typ E 132 und E 835)
• Elektrophorese System (Fa. amersham pharmacia biotech, Multiphor II Electrophoresis 
System, Art.-Nr. 18-1018-06) ; für die AFLP
• Stromversorgung (Fa. amersham pharmacia biotech, Electrophoresis Power Supply EPS 
3501 XL, Art.-Nr. 18-1130-05); für die AFLP
• Kühlvorrichtung (Fa. amersham pharmacia biotech, Multi Temp III Thermostatic 
Circulator, Art.-Nr. 18-1102-78); für die AFLP
• Gelträger (Fa. peqLab, Art.-Nr. 40-B2 UVT)
• Kamm (Fa. PeqLab, Art.-Nr. 40-B2-20D)
• Pipette 2-20 l (Fa. Eppendorf, Typ Research)
• Pipettenspitzen 20 O)D%LR]\P$UW-Nr. 720001)




• Agarose (Fa. peqLab , peqGOLD Agarose, Art.-Nr. 35-1020) 
• TBE-Elektrophoresepuffer (Fa. Roth, rotiphorese 10x TBE-Puffer, Art.-Nr. 3061.1)  
• TRIS 
• Ethidiumbromid (Fa. Roth, Art.-Nr. 2218.1) 
• Excel Gel® DNA Analysis Kit (Fa. amersham pharmacia biotech, Art.-Nr. 17-11198-07); 
für die AFLP 
• Silberfärbungskit (Fa. amersham pharmacia biotech, DNA Silver Staining Kit, Art.-Nr. 
17-6000-30); für die AFLP 
• Längenstandard (Fa. peqLab, peqGOLD 100 bp DNA Leiter, Art.-Nr.25-2010) 
• Ladepuffer 6x (Fa. peqLab) 
• Längenstandard (Fa. peqLab, peqGOLD DNA-Sizer XII, Art.-Nr.25-2160) 
• Ladepuffer 5x (Fa. Hybaid, 5x DNA Blue Run, Art.-Nr. DNA-BR-S) 
• Paraffin 
'RNXPHQWDWLRQXQG$XVZHUWXQJ
• Geldokumentation (Fa. Alpha Innotech Corporation, MultiImageTM Light Cabinet) 
• Geldokumentation (Fa. Alpha Innotech Corporation, ChemiImagerTM Low light Imaging) 
• UV-Tisch (Fa. Vilber Lourmat) 
• Dokumentationssoftware (Fa. Alpha innotech, alpha ease software) 
• Drucker (Fa. Sony, Digital Graphic Printer UP-D890) 
• Auswertungssoftware (Fa. Nonlinear Dynamics, PhoretixTM 1D Advanced Version 5.00 
und PhoretixTM  1D Database Version 1.13) 
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